Efecto anestésico en el bloqueo troncular mandibular, estudio comparativo entre lidocaína 2% y articaína 4% by Cubero Flores, Andrés Gabriel
UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
UNIDAD DE INVESTIGACIÓN, TITULACIÓN Y GRADUACIÓN 
 
     
 
 
EFECTO ANESTÉSICO EN EL BLOQUEO TRONCULAR MANDIBULAR, 
ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LIDOCAÍNA 2% Y ARTICAÍNA 4% 
 
Trabajo de investigación como requisito previo a la obtención del Grado 























Mis padres quienes son mi fuente de inspiración y quienes influenciaron en mí la 
decisión de estudiar una carrera intelectual. 
 
Mi familia por su incondicional apoyo. 
 






















Dr. Kleber Vallejo Tutor del presente trabajo de titulación. 
 
Doctores residentes del postgrado de Cirugía Oral de la Facultad de Odontología 
Universidad Central del Ecuador. 
 
Doctores del postgrado de Implantología de la Facultad de Odontología 
Universidad Central del Ecuador. 
 














Autorización de la autoría intelectual  
 
Yo, ANDRÉS GABRIEL CUBERO FLORES, en calidad de autor de la tesis 
realizada sobre “EFECTO ANESTÉSICO EN EL BLOQUEO TRONCULAR 
MANDIBULAR, ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LIDOCAÍNA 2% Y 
ARTICAÍNA 4%” 
 
Por la presente autorizo a la UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR, hacer 
uso de todos los contenidos que me pertenecen o de parte de los que contienen 
esta obra, con fines estrictamente académicos o de investigación. 
 
Los derechos que como autor me corresponden, con excepción de la presente 
autorización, seguirán vigentes a mi favor, de conformidad con lo establecido en 

















Informe de aprobación del tutor 
 
En mi carácter de Tutor del Trabajo de titulación, presentado por el señor  
ANDRÉS GABRIEL CUBERO FLORES, para optar por el Grado de 
ODONTÓLOGO cuyo Título es “EFECTO ANESTÉSICO EN EL BLOQUEO 
TRONCULAR MANDIBULAR, ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LIDOCAÍNA 
2% Y ARTICAÍNA 4%” 
 
Consideró que dicho Trabajo reúne los requisitos y méritos suficientes para ser 
sometido a la presentación pública y evaluación por parte del jurado examinador 
que se designe. 
 













Dr. KLEBER ARTURO VALLEJO ROSERO 




Certificado del tribunal 
“EFECTO ANESTÉSICO EN EL BLOQUEO TRONCULAR MANDIBULAR, 
ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LIDOCAÍNA 2% Y ARTICAÍNA 4%” 
Autor: Andrés Gabriel Cubero Flores 
APROBACIÓN DEL JURADO EXAMINADOR 
 
El presente trabajo de investigación, luego de cumplir con todos los requisitos 
normativos, en nombre de la UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR, 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA se aprueba; por lo tanto el jurado que se detalla 
a continuación, autoriza al postulante la presentación a efectos de la sustentación 
pública. 




Dra. ROSA REVECA ROMERO RODRÍGUEZ   




Dra. ANA DEL CARMEN ARMAS VEGA- Miembro del Tribunal                                                    
 
 
Dr. BERIO ROLDÁN CHUQUIMARCA PAUCAR - Miembro del Tribunal  
 
 





Yo, ANDRÉS GABRIEL CUBERO FLORES, declaro bajo juramento que el trabajo 
aquí escrito es de mi autoría; que no ha sido previamente presentado para ningún 
grado o calificación  profesional; y que he consultado las referencias bibliográficas 
que se incluyen en este documento. 
 
A través de la presente declaración sedo mis derechos de propiedad intelectual 
correspondientes a este trabajo, a la UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR, 
según lo establecido por la ley de propiedad intelectual, por su reglamento y 




















Certifico que el presente trabajo fue desarrollado en su totalidad por el señor 











Dr. KLEBER ARTURO VALLEJO ROSERO  














Dedicatoria ........................................................................................................................... i 
Agradecimientos .................................................................................................................. ii 
Autorización de la autoría intelectual .................................................................................. iii 
Informe de aprobación del tutor .......................................................................................... iv 
Certificado del tribunal ......................................................................................................... v 
Declaración ........................................................................................................................ vi 
Certificación ....................................................................................................................... vii 
Índice ................................................................................................................................ viii 
Lista de Anexos .................................................................................................................. xi 
Lista de figuras .................................................................................................................. xii 
Lista de tablas .................................................................................................................. xiii 
Lista de gráficos ............................................................................................................... xiv 
Resumen ........................................................................................................................... xv 
Abstract ............................................................................................................................ xvi 
Introducción ........................................................................................................................ 1 
Capítulo I ............................................................................................................................ 3 
El Problema ........................................................................................................................ 3 
1.1 Formulación del problema. ........................................................................................ 3 
1.2 Objetivos de la investigación. .................................................................................... 5 
1.2.1 Objetivo general. ................................................................................................ 5 
1.2.2  Objetivos específicos. ........................................................................................ 5 
1.3 Justificación e importancia. ....................................................................................... 6 
1.4 Hipótesis ................................................................................................................... 7 
Capitulo II ........................................................................................................................... 8 
Marco teórico ...................................................................................................................... 8 
2.1 Anestésicos locales. ................................................................................................. 8 
2.1.1 Farmacología de los anestésicos locales. .......................................................... 8 
2.1.2 Mecanismo y lugar de acción de los anestésicos locales. ................................ 11 
2.1.3 Propiedades Fisicoquímicas de los anestésicos locales. .................................. 14 
2.1.4 Composición de las soluciones anestésicas. .................................................... 16 
ix 
 
2.1.5 Acción clínica de agentes específicos (Lidocaína y Articaína). ......................... 17 
2.1.6 Técnica de anestesia para el bloqueo mandibular método directo. .................. 22 
2.2 Neurofisiología. ....................................................................................................... 32 
2.2.1 Consideraciones Anatómicas. .......................................................................... 32 
2.2.2 Principios de la generación y transmisión del impulso nervioso. ...................... 34 
2.2.3 Dolor. ................................................................................................................ 39 
2.3 Instrumentos de medición utilizados en la investigación. ........................................ 41 
2.3.1 Cronómetro digital. ........................................................................................... 41 
2.3.2 Vitalómetro. ...................................................................................................... 42 
2.3.3 Escala facial del dolor. ...................................................................................... 43 
Capitulo III ........................................................................................................................ 45 
Metodología ...................................................................................................................... 45 
3.1 Tipo de investigación. ............................................................................................. 45 
3.2  Población o muestra. ............................................................................................. 45 
3.2.1 Análisis del universo. ........................................................................................ 45 
3.2.2 Muestra de estudio. .......................................................................................... 45 
3.2.3 Criterios de inclusión. ....................................................................................... 46 
3.2.4 Criterios de exclusión. ...................................................................................... 46 
3.2.5 Operacionalización de variables. ...................................................................... 47 
3.3 Procedimiento. ........................................................................................................ 49 
3.3.1 Valoración del Paciente. ................................................................................... 49 
3.3.2 Administración de las soluciones anestésicas. ................................................. 49 
3.3.3  Medición del tiempo de latencia. ..................................................................... 50 
3.3.4 Medición de la profundidad anestésica con vitalómetro.................................... 51 
3.3.5 Escala Facial del Dolor. .................................................................................... 52 
3.4 Recolección de datos. ............................................................................................. 53 
Capitulo IV ........................................................................................................................ 54 
Resultados ....................................................................................................................... 54 
4.1 Análisis de resultados. ............................................................................................ 54 
4.2 Discusión. ............................................................................................................... 64 
Capítulo V ........................................................................................................................ 68 
Conclusiones .................................................................................................................... 68 
Recomendaciones ............................................................................................................ 69 
x 
 
Referencias bibliográficas ................................................................................................ 70 

























Lista de Anexos 
 
Anexo 1. Listado de pacientes sometidos al estudio. ....................................................... 74 
Anexo 2. Historias Clínicas de la Clínica de Cirugía de la Facultad de Odontología de la 
Universidad Central del Ecuador ...................................................................................... 76 






















Lista de figuras 
Figura 1: Mecanismo de acción de los anestésicos locales: Teoría de la expansión ....... 12 
Figura 2: Mecanismo de acción de los anestésicos: Teoría del receptor específico ......... 12 
Figura 3: Lidocaína al 2% con epinefrina 1:100000  Lignospan standard ......................... 17 
Figura 4: Clorhidrato de Articaína al 4% con epinefrina 1:100000. ................................... 20 
Figura 5: Nervio Trigémino 1. Ganglio de Gasser. 2. Nervio Oftálmico. 3. Nervio Maxilar 
Inferior. 4. Nervio infraorbitario. 5. Nervio alveolar superior anterior. 6. Nervio alveolar 
superior medio 7. Nervio alveolar superior posterior  8. Nervio Maxilar Inferior. 9. Nervio 
alveolar inferior. 10. Nervio lingual 11. Nervio bucal 12. Nervio milohioideo. 13. Nervio 
mentoniano....................................................................................................................... 24 
Figura 6: Fibras motoras y sensitivas del nervio mandibular ............................................ 25 
Figura 7: Nervio Maxilar inferior vista de su fibra posterior ............................................... 26 
Figura 8: Jeringa metálica porta carpule ........................................................................... 27 
Figura 9: Aguja larga 27g utilizada para el bloqueo mandibular ....................................... 27 
Figura 10: Cartuchos de anestésico local ......................................................................... 28 
Figura 11: Zonas anestesiadas mediante la técnica mandibular método directo .............. 29 
Figura 12: Ubicación del agujero dentario inferior: A niño, B adulto, C edentulo .............. 29 
Figura 13: Posición del paciente para técnica de anestesia mandibular ........................... 30 
Figura 14: Descripción de la técnica en material cadavérico ............................................ 31 
Figura 15: Descripción clínica de la técnica en lado derecho e izquierdo ......................... 31 
Figura 16: Estructura de una fibra nerviosa mielínica ....................................................... 34 
Figura 17: Fases de despolarización y repolarización ...................................................... 35 
Figura 18: Cronómetro Digital........................................................................................... 42 
Figura 19: Vitalómetro digital vista anterior y posterior ..................................................... 42 
Figura 20: Escala Facial del Dolor .................................................................................... 44 
Figura 21: Anestesia troncular mandibular método directo con Lignospan standard ........ 49 
Figura 22: Anestesia troncular mandibular método directo con Septanest ....................... 50 
Figura 23: Prueba objetiva del tiempo de latencia ............................................................ 51 
Figura 24: Utilización del vitalómetro para evaluar profundidad anestésica ..................... 52 
Figura 25: Escala Facial del Dolor .................................................................................... 52 










Lista de tablas 
Tabla 1: Resultados de la comparación clínica de Articaína y Lidocaína ......................... 55 
Tabla 2: Pruebas de normalidad ....................................................................................... 56 
Tabla 3: Resultado estadístico de la Prueba T student para tiempo de latencia ............... 57 
Tabla 4: Resultados estadísticos de la Prueba de muestras independientes. .................. 57 
Tabla 5: Resultado estadístico de la Prueba no Paramétrica Mann-Whitney ................... 58 
Tabla 6: Pruebas estadísticas de contraste. ..................................................................... 59 
Tabla 7: Resultados estadísticos de la prueba T. ............................................................. 59 
Tabla 8: Resultados estadísticos de prueba de muestras independientes. ...................... 60 
Tabla 9: Tabla de contingencia ......................................................................................... 61 





















Lista de gráficos  
Grafico 1: Resultados estadísticos del tiempo de latencia de ambas soluciones ............. 58 
Grafico 2: Resultados Estadísticos de la Profundidad medida con vitalómetro ................ 60 
Grafico 3: Resultados Estadísticos de la evaluación del dolor mediante Escala Facial del 
dolor ................................................................................................................................. 62 
Grafico 4: Resultado estadístico porcentual de pacientes que necesitaron una segunda 























UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
FACULTAD DE ODONTOLOGÍA 
CARRERA DE ODONTOLOGÍA 
 
 ““EFECTO ANESTÉSICO EN EL BLOQUEO TRONCULAR MANDIBULAR, 
ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LIDOCAÍNA 2% Y ARTICAÍNA 4%” 
Resumen 
  El dolor es un fenómeno subjetivo, es una sensación desagradable que se 
presenta en la mayoría  de tratamientos odontológicos, en la búsqueda de la 
supresión del dolor aparecieron los anestésicos locales, estos fármacos  producen 
la perdida reversible de la sensibilidad bloqueando la transmisión de los impulsos 
nerviosos. El objetivo de la investigación fue determinar bajo comparación clínica 
la eficacia de dos soluciones anestésicas, lidocaína 2% con epinefrina 1:100000 
(Lignospan Standard) y articaína 4% con epinefrina 1:100000 (Septanest), en la 
técnica de anestesia local troncular mandibular método directo. Conclusiones: El 
clorhidrato de articaína 4% presentó mayores ventajas con respecto al tiempo de 
latencia, profundidad anestésica y control del dolor comparado clínicamente  con 
el clorhidrato de lidocaína 2% en la enucleación de premolares o molares 
inferiores bajo la técnica de anestesia local troncular mandibular método directo. 





















UNIVERSIDAD CENTRAL DEL ECUADOR 
SCHOOL OF DENTISTRY 
DENTISTRY 
“ANESTHETIC EFFECT ON MANDIBULAR BLOCK ANESTHESIA TECHNIQUE, 
COMPARATIVE STUDY BETWEEN LIDOCAINE 2% AND 4% ARTICAINE” 
Abstract 
 Pain is a subjective phenomenon, is an unpleasant sensation that is 
presented in the majority of odontologic treatments, to stop the pain, local 
anesthetics appeared, these produce the reversible lost of the sensitivity blocking 
the transmission of the nervous pulses. The aim of the investigation was to 
determine under a clinic comparison the effectiveness of two anesthetic solutions, 
lidocaine 2% with epinephrine 1:100000 (Lignospan Standard) and articaine 4% 
with epinephrine 1: 100000 (septanest) in the local anesthetic troncular mandibular 
technique, direct method. Conclusions: The articaine hydrochloride 4% showed 
higher advantages over latency, anesthetic depth and pain control compared 
clinically with lidocaine hydrochloride 2% in the enucleation of lower premolars or 
molars under local anesthesia technique mandibular nerve block direct method. 





 Según Vásquez y cols. (2003),   mencionaron que el ser humano se 
encuentra directamente relacionado con el dolor, es así que para evitar estos 
procesos fisiológicos se buscan nuevas técnicas que permitan la supresión y el 
control del dolor  existiendo una infinidad de elementos, sustancias y plantas a lo 
largo del tiempo. Sin embargo tras el descubrimiento de las propiedades 
anestésicas de la planta de coca parte el estudio de las soluciones anestésicas de 
uso local. En la búsqueda de un anestésico seguro aparecen los primeros 
anestésicos de tipo amida y entre ellos destaca la lidocaína siendo este anestésico 
el principal referente de este grupo (Vásquez y cols. 2003). 
Según Macouzet (2005), la lidocaína es una solución anestésica local tipo 
amida desarrollado por Nils Lofgren en 1943, además de sus propiedades 
anestésicas ha sido utilizado como antiarrítmico, presentándose  de forma líquida 
como solución para inyecciones, crema, jalea,  aerosol y ungüento. 
La lidocaína posee un tiempo de latencia corto, buena profundidad 
anestésica y su duración es amplia en comparación con otros anestésicos del tipo 
éster  (Martínez, 2009), el clorhidrato de lidocaína está disponible para  su uso 
odontológico en presentaciones al 2 % con o sin vasoconstrictor, el más común 
epinefrina,  en concentraciones 1:80000 y 1:100000 (Macouzet, 2005). 
  La articaína, en sus inicios fue conocida con el nombre de carticaína, es un 
anestésico local de tipo amida  que tiene la particularidad  de tener en su 
estructura química un anillo tiofeno que actúa como una partícula lipófila, está 
disponible en Europa desde 1976, y en otros países como Canadá y Estados 
Unidos llego después, en 1984 y en el 2000 respectivamente, presentando entre 
sus características numerosas propiedades similares a las de otros anestésicos, a 
excepción del anillo aromático y su gran capacidad de unirse a proteínas 
(Malamed, 2006). Para Mascouzet (2005), el grupo éster que posee la articaína le 
confiere propiedades menos toxicas que otros anestésicos, ya que este es 
fácilmente hidrolizado por las proteínas plasmáticas, además la articaína puede 
difundirse mejor que otros anestésicos en los tejidos duros y blandos. 
 El clorhidrato de articaína está disponible en formulaciones al 4% con 
epinefrina 1:100000 y 1:200000  solución inyectable (Malamed, 2006). Además se 
encuentran disponible solución de clorhidrato  de articaína al 0.5% con epinefrina 
1:200000  (Macouzet, 2005). 
  Como todos los anestésicos locales tanto lidocaína como articaína tienen 
como objetivo el bloqueo reversible de la transmisión nerviosa, disminuyendo la 
permeabilidad de la membrana de las células nerviosas al ion sodio, este 
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mecanismo suprime toda sensación dolorosa, estimulo de temperatura, tacto, 
propiocepción y tono de los músculos (Ensaldo y cols., 2003). 
 Según Martínez (2009), estudios comparativos entre articaína y lidocaína 
ambos con epinefrina como vasoconstrictor, encontraron eficacia clínica 
comparable entre los dos anestésicos, otros estudios aseguran una mejor 
anestesia pulpar  a favor de la articaína. 
La investigación tuvo como objetivo determinar la eficacia anestésica de la 
lidocaína al 2% con epinefrina 1:100000 en comparación con articaína al 4% 
1:100000, de esta manera ayudaremos a encontrar nuevas soluciones 
anestésicas que brinden seguridad en las acciones clínicas al odontólogo. 
El estudio se llevó a cabo en pacientes ambulatorios NO comprometidos 
con enfermedades sistémicas, de la Clínica de Cirugía de la Facultad de 
Odontología de la Universidad Central del Ecuador, el mismo fue un estudio clínico 
experimental in vivo, comparativo, de campo y longitudinal entre dos soluciones 
anestésicas.  
Para el presente trabajo de investigación  se sustentó el marco teórico con 
contenidos acerca de neurofisiología, mecanismos de acción de los anestésicos 
locales, farmacología de ambas soluciones anestésicas, , técnicas de anestesia, 







1.1 Formulación del problema. 
 Los tratamientos dentales por lo general son vistos como actos clínicos muy 
dolorosos por los pacientes, por esta razón el control del dolor es cada vez más 
importante para los odontólogos, en la práctica odontológica se busca la mejor 
alternativa terapéutica para resolver los diferentes problemas y motivos por los 
que el paciente acude de forma ambulatoria a la consulta clínica odontológica.  
 Para el control doloroso durante los tratamientos odontológicos, que en 
muchas ocasiones son cruentos, se presentan en el mercado los anestésicos 
locales que siendo compuestos orgánicos liposolubles brindan un control 
adecuado del dolor, esto ha despertado un gran interés del profesional odontólogo 
lo que ha llevado a que se mejoren y se desarrollen varios anestésicos locales, sin 
embargo pocos han encontrado aceptación en su uso clínico por lo que se 
continua en la búsqueda de un fármaco ideal ( Esquivel, 2005).  
 En la práctica odontológica los anestésicos locales son medicamentos que 
bloquean la conducción nerviosa en forma reversible cuando se aplica localmente 
a las fibras nerviosas periféricas en concentraciones adecuadas bloqueando de 
esta manera la conducción nerviosa sin producir toxicidad local o sistémica  
(Esquivel, 2005).  
 Según estudios comparativos realizados la articaína se presenta como una 
posible solución permitiendo mejor control del dolor, siendo segura y efectiva para 
los procedimientos dentales además es bien tolerada por los pacientes, su efecto 
es más profundo y rápido en comparación con la Lidocaína que sigue siendo un 
excelente fármaco; estos dos tipos de anestésicos locales  merecen ser evaluados 
y comparados mediante evidencia clínica (Ensaldo y cols., 2003). 
 Malamed (2006), afirmó que la técnica anestésica para maxilar inferior es la 
inyección más empleada en la práctica odontológica, y la más importante por el 
territorio en el que se produce anestesia, a la vez es la técnica que presenta 
mayor número de fracasos aunque se administre de manera correcta, 
aproximadamente en 15-20% de fracaso.  
 Bajo estos antecedentes se buscó una solución anestésica que brinde un 
control adecuado del dolor transquirúrgico en la enucleación de órganos dentarios 
premolares o molares inferiores, brinde un menor tiempo de latencia y una mejor 
difusión en los tejidos, realizamos un estudio clínico comparativo entre dos 
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soluciones anestésicas lidocaína al 2% y articaína al 4% ambas con epinefrina 
como vasoconstrictor, el cual nos permitió determinar qué solución anestésica es 








































Preguntas Directrices  
¿Cuál es el mecanismo de acción de los anestésicos locales tipo amida al que 
pertenecen la lidocaína y articaína? 
¿Qué anestésico tendrá un menor tiempo de latencia? 
¿En comparación, qué anestésico brinda una anestesia más profunda y mejor 
control del dolor? 
 
1.2 Objetivos de la investigación.  
 1.2.1 Objetivo general. 
 Determinar mediante comparación clínica el efecto anestésico entre 
Lidocaína al 2% y Articaína al 4% ambas con epinefrina 1:100000  en la técnica de 
anestesia troncular mandibular método directo en pacientes que acuden a la 
Clínica de Cirugía de la Facultad de Odontología de la UCE. 
 1.2.2  Objetivos específicos. 
- Comparar el tiempo de latencia entre lidocaína y articaína, en la técnica de 
anestesia troncular mandibular método directo. 
- Comparar la profundidad anestésica entre lidocaína y articaína, mediante prueba 
de vitalómetro. 
- Evaluar el control del dolor de ambas soluciones anestésicas mediante Escala 
Facial del Dolor que contiene cinco niveles, del 1 al 5 (siendo 1 muy doloroso y 5 
sin dolor). 
- Evaluar el porcentaje de individuos que necesitaron una segunda dosis para 








1.3 Justificación e importancia. 
 La lidocaína con vasoconstrictor es el anestésico más usado en la 
actualidad. En referencia a esto decidimos realizar un estudio clínico comparativo 
con la finalidad de demostrar que otras soluciones anestésicas pueden brindar 
iguales o mejores resultados, tanto en tiempo de latencia, como en profundidad 
anestésica y control del dolor transquirúrgico. 
 El control del dolor en odontología es de suma importancia tanto para el 
paciente como para el profesional, el estudio de  estas dos soluciones anestésicas 
que se manejan en la actualidad nos ayudara a mejorar el control del dolor en los 
tratamientos efectuados en los pacientes que acuden a la consulta odontológica. 
 Como lo describió Malamed (2006), existen aseveraciones de una ventaja 
clínica significativa a favor de la articaína, tanto en tiempo de latencia como en 
profundidad anestésica, datos que no han sido corroborados clínicamente. 
 Bajo estos antecedentes  realizamos el presente estudio clínico 
comparativo entre lidocaína 2% (Lignospan Standard) y articaína 4% (Septanest), 
con la finalidad de encontrar diferencias entre ambas soluciones anestésicas, 
tanto en el tiempo de latencia, como en la profundidad anestésica y el control del 
dolor transquirúrgico en la enucleación de órganos dentales premolares o molares 























 El clorhidrato de articaína al 4% con epinefrina 1:100000 concederá un 
efecto anestésico superior al del clorhidrato de lidocaína al 2% con epinefrina 
1:100000, tanto en tiempo de latencia, profundidad anestésica y control del dolor 

























2.1 Anestésicos locales.  
Macouzet (2005), refirió que los anestésicos locales son sales, en gran 
parte clorhidratos, que cuando son utilizados de forma local, en dosis adecuadas 
cambian de manera reversible la permeabilidad y la excitabilidad de la membrana 
plasmática nerviosa y alteran la despolarización eléctrica, el potencial de acción y 
la transmisión de los impulsos nerviosos. 
Martínez (2009), afirmó que los anestésicos locales son fármacos que 
bloquean de manera reversible la conducción del impulso nervioso, también 
inhiben la función sensitiva y motora de las fibras nerviosas y suprimen la 
sensibilidad del dolor que transmiten las fibras vegetativas. 
La anestesia local sea definido como la pérdida reversible de la 
sensibilidad, producida por el bloqueo de la excitación en las diferentes 
terminaciones nerviosas de un área delimitada, o a su vez se consigue al inhibir el 
proceso de conducción de los nervios periféricos (Malamed, 2006). 
 2.1.1 Farmacología de los anestésicos locales. 
Según Macouzet (2005), existen tres consideraciones que se deberían 
tener en cuenta en relación a los anestésicos locales para ser utilizados, estas 
son: latencia, duración y potencia de las soluciones anestésicas. 
Latencia se refiere al tiempo que transcurre desde la inyección de la 
solución anestésica, hasta el momento en que se obtiene el máximo efecto 
anestésico, el principal factor que influye en la latencia es el potencial de 
disociación (pKa), el cual expresa en forma logarítmica el número de moléculas no 
ionizadas que ingresan en el interior de la fibra nerviosa (Macouzet, 2005). 
Según Martínez (2009), el porcentaje de partículas ionizadas se puede 
calcular conociendo el (pKa) y el pH del fármaco, así cuando el (pKa) del 
anestésico y el pH de la solución acuosa son iguales, el número de partículas 
ionizadas es igual al número de partículas no ionizadas. 
Macouzet (2005), refirió que si hay un menor porcentaje de partículas 
ionizadas, las moléculas atraviesan más rápido la membrana y se unen al canal de 
sodio, debido a que las soluciones anestésicas son bases débiles, cuando 




Gay (2011), afirmó que el inicio de acción de los anestésicos locales se 
clasifica en rápido, intermedio y lento, esto en relación al (pKa) o también 
cronometrando el tiempo que tarde en hacer efecto la solución anestésica, dato 
que presenta cierto inconveniente ya que dependerá del tejido infiltrado; otros 
factores asociados al tiempo de latencia son la concentración, dosis y agentes 
coadyuvantes (sinergismo). 
 La duración de una solución anestésica se refiere al tiempo en que dura el 
efecto de anestesia local, para lo cual el factor primordial es la unión del 
anestésico a proteínas plasmáticas (Macouzet, 2005). Para Gay (2011), el 
incremento de la concentración, del volumen y el uso de vasoconstrictores  
proporcionan una mayor duración del efecto anestésico.   
La potencia de una solución anestésica se refiere a la cantidad necesaria 
de medicamento para producir el efecto anestésico, así a mayor potencia, menor 
cantidad de solución anestésica necesaria (Macouzet, 2005). Para Gay (2011), la 
potencia anestésica depende  de la concentración de anestésico y la dosis que se 
emplea para obtener el efecto deseado. 
Farmacocinética de los anestésicos locales 
Absorción o captación 
Malamed (2006), afirmó que las soluciones anestésicas al ser inyectadas en 
los tejidos blandos ejercen una acción directa sobre los vasos sanguíneos. Para 
Macouzet (2005),  la absorción tiene suma importancia en la farmacocinética de 
las soluciones anestésicas y en predecir sus posibles reacciones adversas. 
Para Malamed (2006), la mayoría de anestésicos locales producen 
vasodilatación en el sitio de inyección y otros en menor porcentaje producen 
vasoconstricción; la vasodilatación provocada por las soluciones anestésicas 
aumenta su velocidad de absorción hacia la sangre, lo que disminuye su calidad y 
duración, también este fenómeno aumenta la concentración plasmática en sangre 
del anestésico y aumenta el riesgo de toxicidad. 
Macouzet (2005), aseveró que la absorción de los anestésicos locales 
depende de la liposolubilidad que estos tengan, por tanto  las moléculas ionizadas 
son menos solubles que las no ionizadas, y al ser las soluciones anestésicas 
bases débiles únicamente sus partículas no ionizadas pueden atravesar las 






Macouzet (2005), afirmó que la distribución de las soluciones anestésicas 
locales depende de varios factores como las características de la solución 
anestésica (volumen, concentración, velocidad y presión), depende también del 
sitio de inyección, de la utilización de vasoconstrictores y del pH tisular. 
Para Malamed (2006), las soluciones anestésicas una vez absorbidas en el 
torrente sanguíneo se distribuyen por todos los tejidos del cuerpo, en el inicio de 
este proceso se distribuyen en el cerebro, pulmones, hígado, riñones y el bazo por 
ser órganos muy perfundidos, así mismo los músculos por ser la masa de tejido 
más grande del organismo absorben un gran porcentaje de anestésico. 
Según Macouzet (2005), un porcentaje de anestésico inyectado se fija en 
los tejidos locales, así se disminuye su absorción y aumenta su tiempo de 
exposición en la superficie de los nervios, actuando como depósito y prolongando 
la duración de acción de la solución anestésica. 
 Macouzet (2005), aseveró que existe una curva de distribución de los 
anestésicos locales, con una fase alfa que es de rápida desaparición del 
anestésico local en la sangre, esta se da en los tejidos ricamente irrigados y una 
fase beta o de desaparición lenta que corresponde al metabolismo, redistribución y 
excreción en los tejidos con baja irrigación. 
Metabolismo 
Según afirmó Macouzet (2005), el metabolismo de las soluciones 
anestésicas depende del tipo de familia a la cual pertenece el fármaco. Los 
anestésicos locales de tipo éster son metabolizados por pseudocolinesterasas 
plasmáticas las cuales hidrolizan el enlace éster, dando paso a la formación de 
metabolitos inactivos que se eliminan fácilmente por vía renal. 
 Para Malamed (2006), el ácido paraaminobenzoico (PABA) es un 
metabolito producto de la biotransformación de los anestésicos de tipo éster se 
excreta sin metabolizar por la orina en forma libre. Este metabolito tiene relación 
directa con reacciones alérgicas que se producen con el uso de anestésicos 
locales tipo éster. 
 Macouzet (2005), afirmó que el metabolismo de los anestésicos locales tipo 
amida se da a nivel microsomal hepático, esto a través de vías oxidativas del 
citocromo (P450) que da como resultado distintos metabolitos, algunos de estos 




 Malamed (2006), afirmó que los pacientes con un flujo sanguíneo anormal o 
con trastornos hepáticos graves son incapaces de biotransformar los anestésicos 
locales de tipo amida, por lo que esta disminución del ritmo normal de 
metabolismo de los anestésicos produce un aumento en la concentración 
plasmática y un potencial riesgo de toxicidad. 
Excreción 
 Para Malamed (2006), la excreción de los anestésicos locales se da 
fundamentalmente por vía renal, tanto para las soluciones anestésicas como para 
sus metabolitos. Para Macouzet (2005), la excreción de las soluciones anestésicas 
a más de darse por vía renal, se produce en otros órganos como son el hígado y 
los pulmones y esta excreción puede estar directamente influenciada por la 
condición general del paciente, se debe tomar precaución en pacientes con 
insuficiencia renal y con problemas hepáticos. 
 Malamed (2006), afirmó que los pacientes con un deterioro significativo de 
sus funciones renales pueden ser incapaces de eliminar las soluciones 
anestésicas y sus metabolitos principales, lo que produce concentraciones 
elevadas en sangre y un aumento potencial de toxicidad, por esto está 
contraindicada la administración de anestésicos locales a pacientes sometidos a 
diálisis, glomerulonefritis crónica o piolonefritis. 
 2.1.2 Mecanismo y lugar de acción de los anestésicos locales.  
Para Gay Escoda (2011), las soluciones anestésicas son fármacos que 
utilizados en adecuadas concentraciones producen una perdida reversible de la 
conducción de los impulsos nerviosos a través de las fibras nerviosas, bloqueando 
en concreto el inicio y la propagación del potencial de acción de la membrana y el 
inicio de la despolarización de las fibras nerviosas. 
Gay Escoda (2011), afirmó que existen algunas teorías en relación al 
mecanismo de acción de los anestésicos locales, la primera es la teoría de la 
deformación de la membrana axoplásmica, esta teoría afirma que los anestésicos 
locales al penetrar a través de la membrana lipídica de los nervios provocarían 
una deformación por expansión del interior de la membrana, esto daría como 
resultado la disminución del diámetro de los canales de transporte del sodio, con 
lo que se reduciría el intercambio iónico necesario para la despolarización y 




Figura 1: Mecanismo de acción de los anestésicos locales: Teoría de la expansión 
Fuente: Gay (2011) 
La segunda teoría y la más aceptada en la actualidad es la teoría del 
receptor específico, esta teoría afirma que los anestésicos locales actúan sobre 
receptores específicos que están presentes dentro de la membrana de las fibras 
nerviosas, concretamente en el interior de los canales de sodio, cuando la solución 
anestésica entra en contacto físico con los receptores bloquean el paso de iones 
sodio hacia el interior del axoplasma, de esta manera se evita la despolarización, 
el cambio de potencial y la transmisión del impulso, como se muestra en la Figura 
2 (Gay, 2011). 
 
Figura 2: Mecanismo de acción de los anestésicos: Teoría del receptor específico 
Fuente: Gay (2011) 
Martínez (2009), afirmó que los anestésicos locales impiden la propagación 
del estímulo nervioso mediante una disminución de la permeabilidad de los 
receptores específicos de iones sodio, bloqueando de esta manera la fase de 
despolarización de la membrana, para llevar a cabo este proceso los anestésicos 
deben atravesar las fibras nerviosas, puesto que este efecto se produce en el lado 
citoplasmático del receptor. 
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Para que los anestésicos locales cumplan con su acción farmacológica 
existen tres factores importantes que se deben considerar, primero el tamaño de la 
fibra, segundo la cantidad de solución anestésica que se encuentre disponible en 
el sitio de acción, tercero las características farmacológicas del anestésico local 
(Martínez, 2006). 
Martínez (2009), refirió que según los tipos de fibras, ocurre en secuencia el 
bloqueo cronológico de la siguiente forma: 
- Vasodilatación y aumento de la temperatura cutánea, bloqueo de fibras B 
- Alivio del dolor y perdida de la sensación de la temperatura, fibras Aδ y C 
- Perdida de la propiocepción, fibras Aγ 
- Perdida de la sensación del tacto y presión, fibras Aβ 
- Perdida de la motricidad, fibras Aα (Martínez, 2009). 
Acciones de los anestésicos sobre aparatos y sistemas 
Acciones sobre el sistema cardiovascular 
Malamed (2006), afirmó que las soluciones anestésicas modifican ciertos 
acontecimientos electrofisiológicos en el miocardio, los anestésicos locales en 
concentraciones que exceden las dosis terapéuticas producen una depresión a 
nivel del miocardio, lo cual reduce la excitabilidad eléctrica, disminuye la velocidad 
de conducción y minimiza la fuerza de contracción. 
Para Macouzet (2005), la disfunción miocárdica grave solo se podría 
manifestar con una concentración plasmática elevada del fármaco, la toxicidad 
cardiovascular produce un retraso en la conducción nerviosa del miocardio, 
también produce una depresión miocárdica grave y vasodilatación periférica, estos 
fenómenos pueden ir acompañados de hipertensión arterial en una etapa 
temprana, para después dar lugar a una hipotensión arterial causada por la 
vasodilatación, lo que conlleva a un paro cardiaco. 
Malamed (2006), refirió que las concentraciones plasmáticas elevadas de 
solución anestésica producen alteraciones en la vasculatura periférica, que 
conllevan en algunos casos a una vasoconstricción en una etapa temprana lo que 
lleva a un aumento de la presión arterial, para posteriormente conducir a una 
hipotensión producto de la vasodilatación de los vasos sanguíneos; si la dosis de 
solución anestésica alcanza concentraciones plasmáticas letales se produce un 
colapso periférico vascular, disminución del poder de contractibilidad del miocardio 




Acciones sobre el Sistema Nervioso Central 
Malamed (2006), afirmó que los anestésicos locales atraviesan con facilidad 
la barrera hematoencefálica, que en concentraciones plasmáticas bajas no 
producen efectos negativos de relevancia sobre el sistema nervioso central. A 
concentraciones plasmáticas toxicas la manifestación clínica principal es una 
convulsión generalizada tonicoclónica. 
Para Macouzet (2005), el cerebro tiene una mayor sensibilidad que el 
corazón y otros órganos, la toxicidad a nivel del sistema nervioso central 
comprende una serie de síntomas y signos; en una primera fase se produce una 
excitación que va acompañada de nauseas, mareo, vomito, convulsiones y 
alteración de la vista, después se da una segunda fase de depresión acompañada 
de insuficiencia respiratoria, perdida de la conciencia, coma, paro 
cardiorrespiratorio y la muerte. 
  
 2.1.3 Propiedades Fisicoquímicas de los anestésicos locales. 
Estructura química de los anestésicos locales 
Según Macouzet (2005), los anestésicos locales constan de las mismas 
estructuras básicas: núcleo aromático, unión éster o amida, cadena 
hidrocarbonada, grupo amina. 
- Núcleo aromático: según Macouzet (2005), este núcleo es el responsable 
de dar liposolubilidad a la molécula; está conformado por  un anillo 
bencénico sustituido, que es liposoluble o lipofilico. Para Martínez (2009), el 
anillo aromático es el responsable de la fijación, penetración y actividad del 
fármaco confiriendo a la molécula características hidrofóbicas o lipofílicas. 
 
- Unión éster o amida: para Macouzet (2005), representa la unión entre el 
núcleo aromático con la cadena hidrocarbonada, además determina el nivel 
de degradación que sufre la molécula; en aminoesteres que son 
metabolizados por pseudocolinestaras plasmáticas y aminoamidas 
metabolizadas en el hígado. Según Martínez (2009), la cadena intermedia 
puede estar conformado por un enlace amida o éster. Estos enlaces son los  
responsables de desplazar los iones de calcio en los puentes de sodio y 
potasio provocando que estos canales no se cierren y de esta manera se 




- Cadena hidrocarbonada: Martínez (2009), afirmó que la cadena 
hidrocarbonada influye directamente en la liposolubilidad de la solución 
anestésica, además en la duración de acción del anestésico y en su 
toxicidad. Para Macouzet (2005), la cadena hidrocarbonada es un alcohol 
conformado por dos átomos de carbono, tiene relación con la liposolubilidad 
que aumenta con el tamaño de la cadena.  
 
- Grupo amina: Macouzet (2005), aseveró el grupo amina es el que 
determina la hidrosolubilidad del anestésico y su capacidad de unirse a 
proteínas plasmáticas, puede estar formada por una amina terciaria o 
cuaternaria. Para Martínez (2009), el grupo amino terminal confiere la 
propiedad hidrofílica de la solución anestésica, lo que permite que el 
anestésico alcance una adecuada concentración dentro de la célula 
nerviosa. 
 Malamed (2006), afirmó que existen algunas propiedades fisicoquímicas 
que se deben tomar en cuenta en relación a las soluciones anestésicas, estas son: 
liposolubilidad, el grado de unión a proteínas y la vasoactividad que tienen los 
anestésicos locales. 
- Liposolubilidad: Malamed (2006), afirmó que  la liposolubilidad guarda 
relación con la potencia intrínseca del fármaco, así cuando la liposolubilidad 
de una solución anestésica es mayor, puede atravesar con mayor facilidad 
la membrana nerviosa que está constituida por un 90% de lípidos. Los 
anestésicos con mayor liposolubilidad necesitaran de menor concentración 
y de menor volumen de anestésico. Para Macouzet (2005), la 
liposolubilidad también tiene relación con la duración del efecto anestésico. 
 
- El Grado de unión a proteínas: Malamed (2006), afirmó que este factor es 
el responsable de la duración de la actividad anestésica. Las proteínas 
constituyen un 10% de la membrana nerviosa y los anestésicos que se fijan 
con mayor seguridad a los receptores proteicos prolongan su actividad 
clínica. 
 
- Vasoactividad: Malamed (2006), aseveró que la vasoactividad tiene 
influencia en la potencia y duración del anestésico. Por tanto los 
anestésicos con mayores propiedades vasodilatadoras se eliminan más 
rápido del sitio de inyección, con lo que disminuyen significativamente su 
duración y potencia 
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 2.1.4 Composición de las soluciones anestésicas. 
 Según Martínez (2009), las soluciones anestésicas de uso odontológico 
están disponibles en presentaciones de cartuchos o carpules de 1,8 ml de 
solución, estos cartuchos o carpules contienen: 
 Anestésico Local: Gay (2011), refirió que este componente se ha reducido 
en la actualidad al uso de anestésicos tipo amida,  la concentración de solución 
anestésica se expresa en porcentajes que pueden ser al 2%, 3% y 4%; esta 
concentración representa la cantidad de soluto en miligramos y la cantidad de 
solvente en mililitros, así la cantidad de lidocaína al 2% en gramos que contiene 
un cartucho de anestesia de 1,8 ml es 36 mg,  para articaína al 4% la cantidad de 
anestésico en gramos es 74 mg de solución anestésica en un carpule de 1,8 ml. 
 Vasoconstrictor: Martínez (2009), afirmó que los vasoconstrictores se 
expresan dentro de las soluciones anestésicas en partes por millón, existen 
concentraciones de 1:50000, 1:80000, 1:100000, 1:200000. Lo que quiere decir 
que existe un 1g de vasoconstrictor en 50000, 80000, 100000, 200000 ml de 
solución. La cantidad de vasoconstrictor 1:100000 en un carpule de 1,8ml es de 
18ug. Para Gay (2011), los vasoconstrictores más frecuentes usados en la 
actualidad en las soluciones anestésicas son epinefrina norepinefrina y felipresina. 
 Agente reductor: Gay (2011), afirmó que el agente reductor sirve para 
evitar la oxidación del agente vasoconstrictor, generalmente los agentes que se 
usan con este fin son el bisulfito de sodio y en algunos casos se utiliza (EDTA) en 
forma de edetato de sodio. Para Martínez (2009), el agente preservante y 
antioxidante previene que al entrar en contacto con la luz solar el vasoconstrictor 
se oxide y forme adecromos que dan una coloración obscura a la solución 
anestésica y reducen la efectividad vasoconstrictora, el bisulfito retrasa esta 
reacción. 
 Conservante: Gay (2011), aseveró que este agente permite mantener la 
esterilidad de la solución anestésica frente a la proliferación de hongos y bacterias. 
Para Martínez (2009), el metilparabeno puede ser responsable de reacciones 
alérgicas ya que su estructura es similar al (PABA) que encontramos como 
resultado del metabolismo de los anestésicos tipo éster. La FDA exigió su 
eliminación de anestésicos que contienen una sola dosis como los cartuchos de 
articaína y lidocaína de 1,8ml. 
 Vehículo: Gay (2011), afirmó que el vehículo en las soluciones anestésicas 
de uso local es el agua destilada, a la cual se le agrega cloruro de sodio para que 
se convierta en una solución isotónica; por otro lado si en la solución no se añaden 
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vasoconstrictores, se añadirá Hidróxido de sodio para mantener el pH de la 
solución entre 6 y 7. 
 2.1.5 Acción clínica de agentes específicos (Lidocaína y Articaína). 
Clorhidrato de Lidocaína (lidocaína HCl) 
 
Figura 3: Lidocaína al 2% con epinefrina 1:100000  Lignospan standard 
Fuente: Malamed (2006). 
Características de la lidocaína 
 Según Malamed (2006), la lidocaína pertenece al grupo de anestésicos 
locales tipo amida, tiene un inicio de acción rápido, la duración del efecto 
anestésico es moderada, la potencia anestésica comparada con la procaína es de 
2, en la actualidad la lidocaína se usa como referencia para comparar la potencia 
de las soluciones anestésicas; tiene una baja toxicidad 2 comparada con la 
procaína;  tiene un (pKa) de 7,9; posee un (pH) en solución sin vasoconstrictor de 
6,5  y con   vasoconstrictor 5,0-5,5; la liposolubilidad aproximada es de 4,0; posee 
una unión a proteínas de 65; la concentración eficaz en solución inyectable es de 
2% y en forma tópica al 5%; tiene una semivida anestésica de 90 minutos. 
Martínez (2009), afirmó que la lidocaína es una solución muy soluble en 
agua, no es irritante para los tejidos, tiene un periodo de latencia corto, una 
profundidad anestésica y duración mayor al compararla con anestésicos locales 
tipo éster, tiene una buena estabilidad en solución, tiene baja toxicidad y al ser el 
anestésico local más usado en odontología y medicina, nos brinda una mayor 
confiabilidad de su efecto anestésico. 




 Según Malamed (2006), el clorhidrato de lidocaína se sintetizo en el año de 
1943 por Nils Lofgren y en 1948 se convirtió en el primer anestésico local de tipo 
amida en ser comercializado, comparada con la procaína, la lidocaína posee un 
tiempo de latencia mucho más rápido (2 a 3 minutos) frente a los (6 a 10 minutos) 
de la procaína, además su duración es mayor y su profundidad es superior. 
 Macouzet (2005), afirmó que la lidocaína a más de ser usado como 
anestésico local, se usa por vía endovenosa como antiarrítmico, tiene diversas 
presentaciones comerciales entre estas su forma líquida para inyecciones, en 
jalea, ungüentos, cremas y en aerosol los últimos se utilizan por vía tópica. 
 Macouzet (2005), afirmó que la lidocaína es el anestésico local más 
utilizado, investigado y comparado con otros agentes de similares características, 
brinda un tiempo de latencia corto, también tiene una gran profundidad, duración y 
estabilidad; permite su almacenamiento y esterilización sin sufrir alteraciones que 
disminuyan su calidad anestésica o presentar cambios tóxicos, además tiene una 
buena eficacia, baja toxicidad y alta tolerancia en los tejidos. 
 Según Malamed (2006), al ser la lidocaína una solución anestésica de tipo 
amida presenta una baja tasa de reacciones alérgicas, ya que estas son casi 
inexistentes en este grupo de anestésicos, las reacciones alérgicas por 
anestésicos tipo amida documentadas y reproducibles resultan extremadamente 
raras, aunque son posibles, esto representa una ventaja que presentan los 
anestésicos locales tipo amida frente a los anestésicos tipo éster. 
 Macouzet (2005), afirmó que la lidocaína es un anestésico de acción 
intermedia, su periodo de latencia es rápido, estabiliza la membrana neuronal 
inhibiendo el flujo iónico de sodio requerido para el inicio y conducción de los 
impulsos nerviosos. Es también un arrítmico que suprime y acorta el periodo 
refractario efectivo y la duración del potencial de acción del sistema His/Purkinje. 
 Para Macouzet (2006), la lidocaína sin vasoconstrictor produce 
vasodilatación a nivel local, este efecto se contrarrestas adhiriendo a la solución 
anestésica epinefrina. También afirmó que la lidocaína usada en dosis 
terapéuticas no produce una disminución en las resistencias vasculares sistémicas 
o alteraciones en la contractibilidad miocárdica. 
 Malamed (2006), afirmó que las presentaciones en las que se encuentra 
disponible el clorhidrato de lidocaína son al 2% sin vasoconstrictor, al 2% con 
epinefrina 1:50000, al 2% con epinefrina 1:80000, al 2% con epinefrina 1:100000,  
al 2% con epinefrina 1: 200000, al 2% con epinefrina 1:250000 y recientemente en 
presentaciones al 2% con epinefrina 1:300000 en varios países. 
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 Malamed (2006), afirmó que la lidocaína al 2% con epinefrina 1:100000 al 
tener vasoconstrictor reduce el flujo sanguíneo en el sitio de inyección, también 
aumenta su duración de acción que es  aproximadamente 1 hora en la encía y en 
las partes blandas puede ser de 3 a 5 horas. La dilución de epinefrina es de 
10µg/ml, en esta presentación la cantidad de epinefrina es 18µg en un cartucho de 
anestésico de 1,8ml. En los pacientes sensibles a la adrenalina no se deben 
superar los 2 cartuchos de lidocaína al 2% con epinefrina 1:100000 por cita. 
   La duración y profundidad de la lidocaína al 2% conseguidas con las 
concentraciones de epinefrina (1:50000, 1:80000, 1:100000), son equivalentes 
para la encía todas estas soluciones tendrán una duración aproximada de 60 
minutos y en tejidos blandos de 3 a 5 horas, la única diferencia radica en la 
hemostasia, que es mayor en las soluciones con más concentración de epinefrina 
(Malamed, 2006). 
  Martínez (2009), aseveró que el metabolismo de la lidocaína se da a nivel 
hepático por acción de oxidasas de función mixta hasta monoetilglicinxilidida y 
glicinxilidida, y se pueden metabolizar a un más en monoetilglicina y xilidida. La 
excreción de estos productos metabólicos se da por vía hepática, pulmonar y 
renal. El 75% de la xilidida se excreta por la orina, el 7% se elimina por la bilis, 
aproximadamente 10% por el pulmón y el resto se elimina por el riñón en forma 
inalterada. 
 La depuración de la lidocaína se reduce con la aplicación de beta-
bloqueadores y cimetidina, el ritmo metabólico de la lidocaína se ve alterado con el 
uso concomitante de barbitúricos que duplica este proceso y el anestésico se 
elimina por completo en 10 horas. Además se presentan efectos antagónicos 
cardiacos con los antiarrítmicos; con las benzodiacepinas y anticonvulsivantes  se 
potencia el umbral convulsionante (Malamed, 2006). 
Dosis máximas de lidocaína  
 Malamed (2006), aseveró que la dosis máxima recomendada de lidocaína 
al 2% sin vasoconstrictor por los fabricantes es de 4,44mg/kg de peso sin superar 
los 300mg tanto para adultos sanos como para niños, para lidocaína al 2% con 
epinefrina los fabricantes recomiendan 7,0mg/kg de peso sin superar los 500mg 
tanto para adultos sanos como para niños. 
 Macouzet (2005), afirmó que la dosis máxima de lidocaína al 2% sin 
epinefrina es de 3mg/kg de peso sin exceder los 300mg en un adulto sano, la 
dosis máxima para lidocaína al 2% con epinefrina 1:100000 es de 4,4mg/kg de 
peso sin exceder los 400mg como dosis máxima.  
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Para Macouzet (2005), un cartucho de 1,8ml de lidocaína al 2% tiene 36mg 
de lidocaína, con epinefrina 1:100000 la cantidad de epinefrina es 0,018mg; la 
dosis máxima de epinefrina en un paciente sano es de 0,2mg/kg de peso y en 
pacientes cardiacos es de 0.04mg/kg de peso. 
Clorhidrato de Articaína (articaína HCl) 
 
Figura 4: Clorhidrato de Articaína al 4% con epinefrina 1:100000. 
Fuente: Malamed (2006). 
Características de la articaína 
 Según Malamed (2006), la articaína pertenece al grupo de anestésicos 
locales tipo amida, tiene un inicio de acción rápido, la duración del efecto 
anestésico es moderada, tiene una potencia anestésica superior a la lidocaína 1,5; 
tiene una baja toxicidad similar a la lidocaína;  tiene un (pKa) de 7,8; posee un 
(pH) en solución con vasoconstrictor de 4,4-5; la liposolubilidad aproximada es de 
17; posee una unión a proteínas de 95; la concentración eficaz en solución 
inyectable es de 4%; tiene una semivida anestésica de 60 minutos. 
Malamed (2006), aseveró que la articaína en un inicio conocida como 
(carticaína) fue sintetizada por H. Rusching y cols., en 1969, es el único 
anestésico local tipo amida que posee un  anillo tiofeno como molécula lipófila, 
posee muchas de las características fisicoquímicas de otras soluciones tipo amida, 
a excepción de su alto grado de unión a proteínas plasmáticas y a su anillo 
aromático extra.  
Macouzet (2005), afirmó que el clorhidrato de articaína es una solución 
anestésica local de acción corta, pertenece al grupo amida, sin embargo presenta 
un grupo éster adicional que es rápidamente hidrolizado por las proteínas 
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plasmáticas, por lo que se dice que la articaína presenta menor toxicidad que otros 
fármacos del tipo amida. 
Según Martínez (2009), la articaína tiene una vida media plasmática corta 
(alrededor de 20 minutos), en comparación con la lidocaína que presenta una vida 
media plasmática de (90 minutos); por este motivo se considera que la articaína es 
menos toxica y más segura en dosis terapéuticas que la lidocaína, la vida media 
corta de la articaína no afecta su duración ni actividad. 
Malamed (2006), afirmó que la articaína se encuentra presente en 
formulaciones que contienen clorhidrato de articaína al 4% con epinefrina 
1:100000 y clorhidrato de articaína al 4% con epinefrina 1:200000; la solución con 
epinefrina 1:100000 tienen un periodo de anestesia en la encía de 60-75 minutos, 
mientras que la solución con epinefrina 1:200000 tiene una duración en la encía  
de 45-60 minutos.  
Macouzet (2005), aseveró que el tiempo de anestesia pulpar que 
proporciona la formulación de articaína 4% con epinefrina 1:100000 es de 75 
minutos y en otros tejidos es de 318 minutos; la formulación de articaína 4% con 
epinefrina 1:200000 tiene una duración de anestesia pulpar de 45 minutos y en 
otros tejidos de 220 minutos. 
Para Malamed (2006), se ha argumentado que la articaína tiene una mejor 
fiabilidad en la difusión  en tejidos duros y blandos que otros anestésicos locales, 
existen autores que afirmaron que al infiltrar  articaína a nivel bucal en maxilar 
superior, puede en ocasiones anestesiar el paladar duro y blando sin necesidad de 
ser infiltrados. Además se asegura que a nivel mandibular al realizar una 
infiltración produce anestesia de la encía y lengua en los pacientes adultos. 
Martínez (2009), afirmó que la articaína se ha visto relacionada con un 
mayor número de casos de parestesia en comparación con lidocaína y 
mepivacaina, principalmente estas parestesias se ven relacionadas con una 
afección del nervio lingual. Se recomienda su uso en cirugías extensas o cuando 
se desee obtener una anestesia pulpar profunda. 
Macouzet (2005), aseveró que entre el 60 y 80% de la solución de articaína 
se une a las proteínas del plasma, principalmente a la albumina y a las 
gamaglobulinas. Además afirmó que las concentraciones de articaína en el hueso 
cuando se procede a una extracción dentaria son aproximadamente 100 veces 
mayores que las sistémicas. 
Según Malamed (2006),  la articaína es el único anestésico tipo amida que 
posee un grupo éster en su fórmula, su metabolismo y biotransformación se da 
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tanto en el plasma (por hidrolisis a través de esterasas plasmáticas) como a nivel 
hepático (encimas microsomales hepáticas). La degradación se da por hidrolisis 
del ácido carboxílico de los grupos éster, dando lugar a la formación de ácido 
carboxílico libre. El principal metabolito es el ácido articaínico que es degradado a 
glucurónido de ácido articaínico. 
Macouzet (2005), afirmó que la excreción de la articaína se lleva acabo 
rápidamente, se produce en aproximadamente 2 horas, se elimina por la orina 
como ácido articaínico (M1), glucurónido del ácido articaínico (M2) y como 
articaína sin metabolizar. Malamed (2006), describió que se elimina por vía renal 
5-10% articaína sin metabolizar, 87% (M1), 2% (M2). 
Dosis máximas de Articaína. 
 Macouzet (2005), afirmó que la dosis máxima de clorhidrato de articaína al 
4% con epinefrina 1:100000 es de 7mg/kg peso, la dosis de articaína por cartucho 
es de 72mg y de epinefrina 0.018mg; no se debe exceder los 300mg de articaína 
en cada consulta.  
 Según Macouzet (2005), la dosis máxima de clorhidrato de articaína al 4% 
con epinefrina 1:200000 es de 7mg/kg de peso; la dosis de articaína por cartucho 
es de 72mg y de epinefrina  0.05mg; no se debe exceder los 300mg de articaína 
para esta presentación. 
 Según Malamed (2006), no se debe usar articaína en pacientes menores de 
4 años, las dosis máximas en mujeres embarazadas y en la lactancia no se 
encuentran disponibles y se recomienda discreción en su uso en estos casos; en 
pacientes con enfermedades hepáticas y trastornos de la función cardiovascular 
se debe tener precaución en el uso de articaína, puesto que este fármaco se 
metaboliza en el hígado y posee propiedades depresoras miocárdicas. 
 2.1.6 Técnica de anestesia para el bloqueo mandibular método directo. 
Descripción anatómica 
 Gay (2011), refirió que el nervio trigémino es  el quinto par craneal, es un 
nervio mixto ya que posee 2 raíces: una delgada motora que proviene del núcleo 
motor dentro de la protuberancia, se incorpora en su totalidad al nervio maxilar 
inferior, y otra raíz gruesa sensitiva que comprende los procesos centrales de las 
células ganglionares localizadas en el ganglio de Gasser; una vez formado el 




 Malamed (2006), afirmó que la raíz motora se une con la raíz sensitiva justo 
después de abandonar el agujero oval para formar una fibra nerviosa única. Las 
fibras motoras tienen como objetivo la inervación de los músculos masticatorios: 
Masetero, Temporal, Pterigoideo lateral, Pterigoideo medial y también a los 
músculos Tensor del velo del paladar y Tensor del tímpano. 
 Según Malamed (2005), el ganglio de Gasser está ubicado en la cavidad de 
Meckel, es plano y en forma de media luna, sus convexidades están orientadas en 
dirección anterior e inferior; las raíces sensitivas se desprenden del Ganglio de 
Gasser a nivel de la porción cóncava y a partir de esta aparecen las tres divisiones 
sensitivas del nervio trigémino, estas son:  
1. División Oftálmica: se dirige anteriormente en la pared del seno 
cavernoso, hasta alcanzar la hendidura esfenoidal, a través de esta 
abandona el cráneo para dirigirse a la órbita, sector al que destinado su 
inervación. 
2. División Maxilar superior: toma una dirección anterior y hacia abajo, en 
busca del agujero redondo mayor para abandonar el cráneo y dirigirse a 
la parte superior de la fosa pterigopalatina. 
3. División Maxilar Inferior: se dirige casi en su totalidad directamente hacia 
abajo en busca del agujero oval, para abandonar el cráneo junto con la 
raíz motora, para posteriormente unirse ambas raíces y formar un tronco 
nervioso único que va a penetrar en la fosa infratemporal. 
Cuando estas ramas abandonan el cráneo por sus respectivos orificios, las 
tres ramas se dividen en una multitud de ramas sensitivas, como se 




Figura 5: Nervio Trigémino 1. Ganglio de Gasser. 2. Nervio Oftálmico. 3. Nervio Maxilar Inferior. 
4. Nervio infraorbitario. 5. Nervio alveolar superior anterior. 6. Nervio alveolar superior medio 7. 
Nervio alveolar superior posterior  8. Nervio Maxilar Inferior. 9. Nervio alveolar inferior. 10. Nervio 
lingual 11. Nervio bucal 12. Nervio milohioideo. 13. Nervio mentoniano 
Fuente: Gay (2011) 
Nervio Maxilar Inferior 
 Gay (2011), afirmó que el nervio maxilar inferior se considera un nervio 
mixto debido a la incorporación de la raíz motora, abandona la cavidad craneal por 
medio del agujero oval y llega a la fosa infratemporal donde se relaciona con las 
arterias meníngea media y meníngea menor y con el ganglio ótico de Arnold; 
después de un trayecto mínimo en la fosa infratemporal de 2-3mm se divide en 2 
troncos, uno anterior predominante motor y otro posterior eminentemente 
sensitivo, como se muestra en la Figura 6. 
 Malamed (2006), afirmó que las ramas de división anterior del nervio 
maxilar inferior aportan la inervación motora a los músculos de la masticación y da 
inervación sensitiva a la membrana mucosa de la mejilla y la membrana mucosa 
bucal de los molares inferiores. Según Gay (2011), este tronco anterior da los 
siguientes ramos motores: Nervios para los músculos temporales, masetero y   
pterigoideo externo; ramo sensitivo: bucal largo. 
 La división posterior del nervio maxilar inferior es sobre todo sensitiva, con 
un minúsculo componente motor, siguiendo un recorrido hacia abajo y 
medialmente al musculo pterigoideo lateral (Malamed, 2006). Según Gay (2011), 
el tronco posterior da las siguientes ramas nerviosas: Nervio alveolar inferior, 
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lingual, auriculotemporal; tronco común para los músculos pterigoideo interno, 
periestafilino externo y musculo del martillo; de todos estos nervios los más 
importantes en la práctica odontológica son el nervio alveolar inferior, bucal y 
lingual. 
 
Figura 6: Fibras motoras y sensitivas del nervio mandibular 
Fuente: Malamed (2006) 
Nervio alveolar inferior: Gay (2011), afirmó que este nervio es también 
conocido como nervio dentario inferior, este nervio antes de hacerse 
intramandibular, tiene un trayecto hacia abajo y hacia adelante, pasando por la 
aponeurosis interpterigoidea y el musculo pterigoideo interno esto medialmente, y 
por fuera se relaciona con la cara interna de la rama mandibular y el musculo 
pterigoideo externo, antes de penetrar en el espesor de la mandíbula por el 
agujero mandibular, emite una rama colateral que es el nervio milohioideo; durante 
su recorrido por dentro del conducto dentario inferior va acompañado por los 
vasos del mismo nombre. 
Macouzet (2005), afirmó que del nervio dentario inferior salen varias ramas 
colaterales, la rama anastomótica del nervio lingual, nervio milohioideo que inerva 
al musculo de ese nombre, y las ramas dentarias que se desprenden a lo largo del 
conducto dentario estas inervan a los molares inferiores, premolares y caninos, así 
como también inerva a la mucosa y al hueso de la zona; como ramas terminales 
se acepta al nervio mentoniano, encargado de la inervación del mentón y el labio 
inferior, y al nervio incisivo que inerva a los incisivos y canino. 
Nervio Bucal: Según Malamed (2006), también es conocido como nervio 
bucal largo, en general este nervio atraviesa al musculo pterigoideo lateral para 
alcanzar la superficie lateral del mismo, luego sigue un trayecto por la parte inferior 
26 
 
del musculo temporal y emerge por debajo del borde anterior del musculo 
masetero, a nivel del segundo o tercer molar en relación al plano oclusal, penetra 
a la mejilla, las fibras sensitivas se distribuyen a la piel de la mejilla, otras ramas 
se dirigen al interior del triángulo retromolar aportando inervación a la mucosa 
gingival de la zona molar y a la mucosa bucal de esta región. 
Nervio lingual: Gay (2011), afirmó que el nervio lingual se desprende del 
nervio maxilar inferior en la región infratemporal, describiendo una trayectoria 
hacia adelante y hacia adentro, formando una curva de concavidad superior; en su 
primer tramo entra en relación con el musculo pterigoideo interno, establece 
relación con el nervio dentario inferior, aunque siempre se encuentra más medial y 
anterior; cuando llega a nivel del tercer molar inferior se relaciona íntimamente con 
la cortical interna de la mandíbula y a partir de este punto se hace más superficial 
y penetra en la región sublingual en la cual va acompañado del conducto de 
Wharton, finalmente se distribuye en los 2/3 anteriores de la lengua, este nervio 
también inerva el piso de la boca. 
 
Figura 7: Nervio Maxilar inferior vista de su fibra posterior 
Fuente: Malamed (2006) 
Instrumental para anestesia troncular mandibular método directo. 
 Gay Escoda (2011), afirmó que para toda técnica de anestesia loco-
regional, es necesario contar con el siguiente instrumental básico: Un espejo bucal 
o separador, jeringa, aguja y recipiente de vidrio con la solución anestésica. Este 
instrumental puede ir variando de acuerdo con los adelantos tecnológicos y 
avances de la ciencia. 
 Jeringa metálica para carpule: Gay Escoda (2011), afirmó que las 
jeringas metálicas gozan de gran aceptación, pueden ser de carga lateral o  de 
carga posterior, estas jeringas porta cartuchos cuentan con un dispositivo que 
permite la aspiración sanguínea. Estas jeringas al ser metálicas brindan la ventaja 
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de poder ser limpiadas, desinfectadas y esterilizadas y por su robustez son muy 
resistentes al deterioro físico de la esterilización, como se muestra en la Figura 8.  
 
Figura 8: Jeringa metálica porta carpule 
Fuente: El Autor 
 Agujas de acero inoxidable: Martínez (2009), afirmó que las agujas en la 
actualidad reducen en un gran porcentaje el riesgo de roturas, incluso hoy en día 
existen agujas en el mercado que permiten curvarse completamente sin que se 
rompan y sin obstruir la salida de la solución anestésica. Según su longitud existen 
agujas extracortas de 10mm, cortas de 21-24mm y largas de 35-41mm; su calibre 
varía de 0.25 a 0.30mm.  
 La elección del tipo de aguja dependerá de la técnica anestésica que se va 
a emplear, se debe tener precaución con el largo de la aguja ya que si empleamos 
una aguja larga de 41mm podemos anestesiar zonas lejanas, o a su vez lesionar 
estructuras anatómicas ocasionando complicaciones al paciente, como muestra la 
Figura 9 (Martínez, 2009). 
 
Figura 9: Aguja larga 27g utilizada para el bloqueo mandibular 
Fuente: El Autor 
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 Tipos de Envases: Gay (2011), afirmó que el recipiente que se usa 
habitualmente puede ser de plástico o de vidrio, de 1.8ml que recibe el nombre de 
cartucho o carpule, también existen otras presentaciones de mayor contenido 2ml 
y 50ml que no se usan en la práctica odontológica, como se muestra en la Figura 
10. 
 El cartucho de anestesia consta de las siguientes partes: diafragma, tubo 
cilíndrico y embolo. El diafragma de goma está protegido por una tapa metálica, 
este está destinado a sellar herméticamente el ingreso de la parte posterior de la 
aguja; el cilindro de vidrio o de plástico contiene la solución anestésica; el embolo 
que se une al arpón del pistón de la jeringa, al desplazarlo hacia adelante 
conseguiremos la salida del líquido y si lo llevamos hacia atrás conseguimos 
aspiración (Gay, 2011). 
 
Figura 10: Cartuchos de anestésico local 
Fuente: El Autor 
Descripción de la técnica de anestesia para maxilar inferior método directo. 
 Malamed (2006), afirmó que la técnica anestésica para maxilar inferior es la 
inyección más empleada en la práctica odontológica, y la más importante por el 
territorio en el que se produce anestesia, a la vez es la técnica que presenta 
mayor número de fracasos aunque se administre de manera correcta, 
aproximadamente en 15-20% de fracaso. 
 Los nervios que se bloquearan mediante esta técnica son: el nervio alveolar 
inferior con sus terminales nervio incisivo y mentoniano, nervio lingual y nervio 
bucal (a menudo). Las áreas anestesiadas bajo esta técnica son los órganos 
dentarios hasta la línea media, el cuerpo de la mandíbula y parte baja de la rama, 
muco-periostio bucal, mejilla, comisura labial, dos tercios anteriores de la lengua, 





Figura 11: Zonas anestesiadas mediante la técnica mandibular método directo 
Fuente: Gay (2011) 
 Según Gay (2011), los repartos anatómicos que nos ayudan mediante 
palpación a localizar el agujero dentario inferior (reparto anatómico donde se debe 
depositar la solución anestésica lo más cercano posible) son: musculo masetero, 
ligamento pterigomandibular y el plano que forman las caras oclusales de los 
molares inferiores. 
 El orificio está localizado en un punto equidistante entre el borde superior y 
el borde inferior de la rama y la dimensión antero-posterior medida desde la línea 
oblicua interna y el borde posterior de la rama mandibular. En relación a la altura 
del plano oclusal se considera que el orificio de entrada en los niños es de 0cm, en 
los adultos 1 a 1,5 cm y en personas edentulas de 2,5 cm, como se muestra en la 
Figura 12. (Gay, 2011). 
 
 
Figura 12: Ubicación del agujero dentario inferior: A niño, B adulto, C edentulo 
Fuente: Gay Escoda (2011) 
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 Según Martínez (2009), los pasos que se deben tomar en cuenta para la 
técnica son: 
1. Posición del paciente: con el sillón odontológico inclinado 45 grados se pide 
al paciente que incline su cabeza hasta que se consiga que el plano oclusal 
y el piso queden paralelos entre sí, los codos del operador deben estar a la 
misma altura del sitio de trabajo, la boca del paciente debe estar en máxima 
apertura, como se describe en la Figura 13. 
 
Figura 13: Posición del paciente para técnica de anestesia mandibular 
Fuente: El Autor 
2. Para la técnica el operador se ubica a la derecha y adelante del paciente, 
con los dedos índice o pulgar de la mano izquierda se palpan los repartos 
anatómicos guías, para la zona izquierda se pasa el brazo por encima de la 
cabeza del paciente y se palpan las estructuras anatómicas, para ambos 
lados de anestesia se utiliza la mano derecha para portar la jeringa. 
3. Una vez localizados los puntos anatómicos, colocamos el cuerpo de la 
jeringa sobre los premolares del lado contrario y realizamos la punción 1 cm 
por encima de las caras oclusales, introduciendo la aguja hasta tener 
contacto óseo que debería ser por encima de la espina de Spix en la cara 




Figura 14: Descripción de la técnica en material cadavérico 
Fuente: El Autor 
4. Con la aguja en posición correcta y previa aspiración negativa depositamos 
1ml de solución anestésica para anestesiar el nervio dentario inferior, luego 
retiramos la mitad de la aguja y depositamos 0,5ml de solución anestésica 
buscando anestesiar el nervio lingual, los 0,3ml restantes depositamos 
mientras retiramos completamente la aguja con el fin de anestesiar el nervio 
bucal largo. 
 
Figura 15: Descripción clínica de la técnica en lado derecho e izquierdo 
Fuente: El Autor 
 
5. Al culminar la técnica de anestesia esperaremos de 1-3 minutos a que 
empiecen los síntomas de anestesia que corresponden al adormecimiento y 
sensación de frio en la punta de la lengua, comisura labial y zona  




 Martínez (2009), afirmó que las complicaciones relacionadas a la técnica de 
anestesia troncular mandibular son trismus y dolor transitorio sobre todo cuando 
se deposita solución anestésica en un musculo, parálisis facial transitoria cuando 
se deposita la solución muy posterior al sitio de punción en la glándula parótida en 
la cual se anestesia un ramo del nervio facial, edema hemifacial cuando 
accidentalmente depositamos el anestésico en un espacio anatómico inadecuado, 
fractura de la aguja sobre todo con las agujas de mala calidad o precurvadas por 
el operador. 
2.2 Neurofisiología.  
 2.2.1 Consideraciones Anatómicas. 
La neurona 
 Es la unidad estructural del sistema nervioso es capaz de transmitir 
mensajes entre el sistema nervioso central y cualquier parte del cuerpo. Existen 
dos tipos de neuronas; las sensitivas aferentes y motoras eferentes (Malamed, 
2006). 
 Según Malamed (2006), las neuronas sensitivas que pueden transmitir la 
sensación de dolor constan de tres partes importantes; el proceso periférico es 
conocido como zona dendrítica compuesta por una ramificación de terminaciones 
nerviosas libres es el segmento más distal de la neurona aferente estas 
terminaciones libres responden a la estimulación producida en los tejidos en los 
que se sitúen y generan un impulso que se transmite en dirección central a lo largo 
del axón. 
 En su extremo mesial existe una ramificación parecida a la observada en el 
proceso periférico, en este caso las ramificaciones forman sinapsis con otros 
núcleos en el sistema nerviosos central así se distribuye los impulsos sensitivos 
hacia sus localizaciones apropiadas en el sistema nervioso central (Malamed, 
2006). 
 El cuerpo celular es la tercera parte de la neurona, en la neurona sensitiva 
el cuerpo celular se localiza a cierta distancia del axón, o en la vía principal de la 
transmisión del impulso de este nervio, por tanto el cuerpo celular de este nervio 
sensitivo no está implicado en la transmisión del impulso, sino que su función 
principal es la de proporcionar el soporte metabólico que es vital para la neurona 
(Malamed, 2006). 
 Malamed (2006), afirmo que las células nerviosas que conducen el impulso 
desde el sistema nervioso central hasta la periferie se denominan motoneuronas y 
difieren estructuralmente de las neuronas sensitivas, en su cuerpo celular que se 
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interpone entre el axón y las dendritas, en estas células  el cuerpo celular es un 
componente integral del sistema de transmisión del impulso, pero también 
proporciona apoyo metabólico para la célula nerviosa.  
El axón 
  Malamed (2006), afirmó  que el axón es un cilindro largo de citoplasma 
neuronal denominado axoplasma envuelto en una vaina delgada, es la membrana 
nerviosa o axolema. Las neuronas como el resto de células, tiene un cuerpo 
celular, así como un núcleo, sin embargo se diferencian porque poseen procesos 
axónicos mediante los cuales el cuerpo celular puede situarse a una distancia 
considerable.  
 El axoplasma, es una sustancia gelatinosa, está separada de los líquidos 
extracelulares, por una membrana nerviosa continua en algunos nervios esta 
membrana se halla cubierta de mielina que es un aislante rico en lípidos, 
(Malamed, 2006). 
 Malamed (2006), afirmó que las teorías actuales sostienen que la 
conducción y la excitabilidad están sujetas a cambios que se desarrollan en la 
membrana celular de la célula nerviosa, el cuerpo celular y el axoplasma no son 
necesarios para la conducción nerviosa.  
 Para Malamed (2006), la membrana nerviosa tiene un grosor de 70 a 80 A 
(una unidad de angstrom equivale a 1/10000 parte de una micra) estas 
membranas biológicas están diseñadas para bloquear la difusión de las moléculas 
hidrosolubles, permite una permeabilidad selectiva para ciertas moléculas 
mediante poros o canales especializados para transmitir información mediante 
receptores proteicos que son sensibles a la estimulación química o física como 
son las hormonas o neurotransmisores.  
  La membrana se describe como una estructura flexible, no distensible que 
consta de dos capas de moléculas lipídicas, de proteínas y carbohidratos, los 
lípidos están orientados en sus extremos hidrofílicos polares hacia la superficie 
externa y los extremos hidrófobos se dirigen hacia el lado citoplasmático de la 
célula nerviosa, la parte intermedia de la membrana es apolar, (Malamed, 2006). 
 Malamed (2006), consideró que las proteínas son los elementos 
organizativos de la membrana, se clasifican en proteínas de transporte, canales 
portadores y receptores, se cree que las proteínas de los canales son poros 
continuos que atraviesan las membranas y permiten el flujo pasivo de algunos 
iones como sodio, calcio, potasio; mientras que otros canales tienen un sistema de 
compuertas que solo permiten el paso de iones cuando la puerta está abierta.  
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 Malamed (2006), afirmó que existen otro tipo de fibras conocidas como 
fibras nerviosas mielinicas, estas se encuentran encerradas en capas dispuestas 
en espiral de vainas de mielina lipoproteicas, que son una variante especializada 
de células de Schwann, la vaina de mielina está compuesta sobre todo por lípidos 
(75%), proteínas (20%) e hidratos de carbono (5%) 
 Cada fibra nerviosa está encerrada en su propia vaina de mielina, la capa 
más externa de mielina consta del citoplasma y del núcleo de las células de 
Schwann, las propiedades aislantes de la vaina mielínica permiten que un nervio 
mielínico conduzca los impulsos mucho más rápido que un nervio amielínico de 
tamaño similar (Malamed, 2006), como muestra la Figura 16. 
 
Figura 16: Estructura de una fibra nerviosa mielínica 
Fuente: Malamed, (2006) 
 2.2.2 Principios de la generación y transmisión del impulso nervioso. 
Para Guyton (2010), las células del organismo tienen potenciales eléctricos  
que pasan a través de las membranas plasmáticas, así las células nerviosas y 
musculares son capaces de autogenerar impulsos electroquímicos.  Para 
Malamed (2006), el estímulo nervioso que atraviesa la membrana, permite el paso 
de iones de sodio y potasio contra sus gradientes de concentración a través de la 
membrana, esto produce  la energía necesaria para el inicio y la conducción del 
impulso hasta llegar a ser interpretado en el sistema nervioso central.  
Electrofisiología de la conducción nerviosa 
Malamed (2006), afirmó que cada nervio posee un potencial de reposo, este 
potencial eléctrico es negativo y se extiende a través de la membrana nerviosa, 
esta negatividad se produce por las distintas concentraciones de iones a ambos 
lados de la membrana, así el interior del nervio es negativo con respecto al 
exterior del nervio.   
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Para Guyton (2010), el potencial de membrana en reposo es de -90 
milivoltios, cuando el nervio no está transmitiendo señales nerviosas, esto quiere 
decir que en reposo el interior de la fibra es  90 milivoltios más negativo que el 
medio extracelular. 
Cuando se produce un estímulo se desencadena un potencial de acción, el 
cual produce que el interior del nervio se vuelva menos negativo alcanzando  un 
potencial de -70 mV este proceso es conocido como despolarización lenta; al 
alcanzar un valor crítico de -40 mV, el potencial eléctrico en descenso produce 
una despolarización rápida denominada umbral de acción, todo este proceso tarda 
0.3 mseg. (Malamed, 2006). 
     Después de estos pasos de despolarización viene el proceso de 
repolarización del potencial eléctrico, mecanismo por el cual el medio intracelular 
se va negativizando con respecto al exterior, hasta alcanzar un potencial de                       
-70mV,  posterior a esta fase de repolarización la fibra nerviosa debe alcanzar una 
fase de reposo con un potencial de -90mV, este proceso tarda 0.7 mseg.  
(Malamed, 2006). Como muestra la Figura 17. 
 
Figura 17: Fases de despolarización y repolarización 
Fuente: Guyton (2010). 
Electroquímica de la conducción nerviosa  
 Guyton (2010), refirió la  importancia del escape de sodio y potasio a través 
de la membrana nerviosa en el proceso electroquímico de la conducción nerviosa, 
las membranas nerviosas presentan una mayor permeabilidad  de los iones 
potasio por los canales específicos de la membrana, mientras que para  los iones 
de sodio existe una menor permeabilidad ya que esta es 100 veces menor a la de 




Malamed (2006) afirmó, que en estado de reposo el potasio permanece 
dentro del axoplasma, a pesar de la capacidad de estos iones para difundir a favor 
de su gradiente de concentración menor, la difusión pasiva suele producirse de un 
gradiente de concentración mayor a uno menor, la concentración negativa en la 
membrana nerviosa reprime a los iones con carga positiva mediante atracción 
electrostática, el potasio es completamente permeable en las membranas 
nerviosas, mientras que el sodio es poco permeable. 
Guyton (2010), aseveró que existe una ligera permeabilidad de la 
membrana nerviosa a los iones de sodio, esto se debe a la difusión mínima de 
estos iones a través de los canales de sodio-potasio, los iones de sodio se 
expulsan más que los iones de potasio hacia el exterior, los iones de potasio que 
se encuentran en mayor cantidad en el interior de la célula producen una pérdida 
de cargas eléctricas positivas, dando lugar a un potencial eléctrico negativo de 
membrana de  -90 milivoltios. 
El potencial de difusión causado por el intercambio de potasio y sodio es de 
-86 milivoltios, casi todos determinados por la acumulación interna de iones   
potasio al interior de la célula;  la bomba electrógena de sodio-potasio contribuye 
al potencial de membrana con -4 mV., obteniendo un potencial total en reposo de       
-90mV, (Guyton, 2010).  
  Para Guyton (2010), cada potencial de acción comienza con un cambio 
brusco del potencial de membrana de negativo a positivo, es decir de un potencial 
en reposo a un potencial de acción positivo; todo este proceso finaliza con una 
repolarización de la fibra nerviosa.  
Guyton (2010), afirmó que la membrana se vuelve permeable a los iones de 
sodio, lo que produce que enormes cantidades de sodio se trasladen hacia el 
interior del axón. Para Malamed (2006), los canales iónicos que atraviesan la 
membrana cumplen un papel importante en el aumento de la permeabilidad a los 
iones de sodio gracias a un ensanchamiento en los canales específicos, esto 
permite el paso sin obstáculo de los iones de sodio hidratados, de esta manera se 
produce la despolarización de la membrana nerviosa desde su valor de reposo 
hasta el umbral de disparo que es aproximadamente -65mV a -50mV.  
Para Malamed (2006), el umbral de disparo es en realidad la magnitud de la 
disminución en el potencial transmembrana que es necesario para iniciar un 
potencial de acción. Un voltaje menor a 15mV, no iniciara el impulso es decir que 
para alcanzar el umbral de voltaje se requiere un descenso del potencial de 
membrana negativo desde -70 mV hasta -65 mV.  
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   Malamed (2006), aseveró que la permeabilidad de la membrana al sodio 
aumenta de forma notable, cuando alcanza el umbral de disparo y estos iones 
llegan con rapidez al axoplasma, al final de la despolarización el potencial eléctrico 
de membrana está invertido +40 mV en el nervio. Para Guyton (2010), al 
comienzo del potencial de acción se produce un aumento de hasta 5000 veces la 
conductancia para el sodio.  
Según Guyton (2010), unas diez milésimas de segundo después de que la 
membrana se haga permeable al sodio, los canales de potasio se abren y los 
canales de sodio de cierran, una rápida difusión de iones potasio hacia el exterior 
restablece el potencial de reposo negativo. Malamed (2006), el aumento de la 
permeabilidad de sodio se extingue, el potencial de acción finaliza con la 
repolarización 
Malamed (2006), afirmó que el proceso de despolarización y el paso de 
iones de potasio al exterior en la repolarización no requieren un gasto de energía, 
ya que cada ion se mueve a favor de su gradiente de concentración de mayor  a 
menor concentración, el potencial de membrana alcanza un valor de -70 mV. 
Cuando existe un exceso de potasio en el medio extracelular comienza un 
proceso metabólico en el que se transfiere los iones de sodio hacia el exterior de 
la membrana por medio de la bomba  de sodio-potasio lo que produce un gasto 
energético que proviene del adenosintrifosfato, este gasto energético se produce 
para vencer el gradiente de concentración, este mismo mecanismo es el 
responsable del transporte activo del potasio hacia el interior de la neurona 
(Malamed, 2006). 
El nervio es incapaz de responder a otro estimulo justo después que haya 
iniciado un potencial de acción por un estímulo independiente de su intensidad, 
esto se denomina periodo refractario absoluto cuya duración es aproximadamente 
la misma que de la porción principal del potencial de acción (Malamed, 2006) 
Malamed (2006), afirmó que el periodo refractario va seguido del periodo 
refractario relativo, durante el cual se puede iniciar un impulso nuevo por un 
estímulo mayor a lo normal, el periodo refractario disminuye hasta que se recuerda 
el valor de excitabilidad normal, en cuyo punto se dice que el nervio esta 
repolarizado, en este punto la mayoría de los canales se encuentra en estado de 
reposo cerrado en fase de repolarización  de -70 mV. 
Propagación del impulso 
El impulso se mueve a lo largo de la superficie del axón, después del 
potencial de acción producido por un estímulo. La energía para que se propague 
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este estimulo proviene de la membrana nerviosa: El estímulo desestabiliza el 
equilibrio de reposo de la membrana nerviosa, el potencial de membrana se 
invierte momentáneamente el axoplasma cambia de negativo a positivo, mientras 
que en el exterior de la membrana cambia de positivo a negativo (Malamed, 2006). 
 Malamed (2006), afirmó que las corrientes locales corren de negativo a 
positivo, y se extienden varios milímetros a lo largo de la membrana nerviosa, el 
interior del segmento adyacente se vuelve menos negativo y el exterior menos 
positivo. El potencial de membrana disminuye y se aproxima al umbral de disparo 
para la despolarización. 
Un potencial de acción no se producirá hasta que la elevación inicial del 
potencial de membrana sea lo suficientemente fuerte, esto ocurre cuando el 
número de iones de sodio que entran a la fibra supera el número de iones de 
potasio que lo abandonan, es necesaria una elevación de 15 a 30 milivoltios, en 
una fibra nerviosa un aumento desde -90 hasta -65 milivoltios produce la aparición 
del potencial de acción, el nivel de -65 milivoltios es denominado umbral de 
activación, (Guyton, 2010). 
Diseminación del impulso  
Para Malamed (2006), el impulso viaja a lo largo de la membrana hasta el 
sistema nervioso central, esto difiere según se trate de un nervio mielinizado o 
amielínico. 
Las fibras amielínicas, son cilindros largos, poseen una membrana celular 
con resistencia eléctrica alta que rodea al núcleo conductor de axoplasma con 
resistencia baja, cuentan también con un líquido extracelular de baja resistencia; 
los medios intra y extracelular de baja resistencia y la membrana celular con alta 
resistencia, producen un descenso rápido de la densidad de la corriente electrica 
en una distancia corta del segmento despolarizado (Malamed ,2006). 
Malamed (2006), afirmó que en las áreas adyacentes a los nervios 
amielinivos, el flujo de corriente local es correcto para iniciar la despolarización en 
la membrana en reposo, a mayor distancia no se conseguirá el umbral de disparo; 
el proceso de conducción nerviosa en estos nervios se caracteriza por ser de 
avance anterógrado, es decir relativamente lento, en una fibra nerviosa amielínica, 
la velocidad de conducción en reposo es de 1,2 m/seg.  
La diseminación del impulso en los nervios mielínicos es distinta a los 
nervios amielínicos debido a que la mielina actúa como material aislante, está 
separa la carga extracelular de la intracelular, mientras más separadas estén las 
cargas menor será la corriente necesaria para cargar la membrana. Las corrientes 
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locales de este modo viajan de manera más rápida por los nervios mielínicos que 
por los nervios amielínicos antes de volverse incapaces de despolarizar la 
membrana situada por delante, (Malamed, 2006). 
Guyton (2010), afirmó que aunque los iones no pueden fluir 
significativamente a través de las gruesas vainas de mielina pueden hacerlo a 
través de los nódulos de Ranvier. Malamed (2006), afirmó que la corriente salta de 
un nódulo a otro, se denomina conducción a saltos, gracias a esto se produce una 
conducción con un menor gasto energético en relación con la conducción de los 
nervios amielínicos. 
Según Malamed (2006), la conducción del impulso resulta ser más rápida 
en los nervios con un grosor mayor de la vaina de mielina, este aumento de 
diámetro se debe al mayor tamaño del axón. Los nódulos de Ranvier en estos 
nervios se encuentran a una mayor distancia, por esta razón la conducción saltoria 
es más rápida cuando el axón más grueso. 
La conducción de un nódulo al siguiente suele ser de forma escalonada, el 
flujo de corriente hasta el nódulo siguiente depende del flujo necesario para 
alcanzar el umbral de disparo de la membrana del nódulo, si se bloquea la 
conducción de un impulso en un nódulo, la corriente local salta sobre el nódulo y 
sigue siendo la corriente correcta para alcanzar el potencial de membrana en el 
nódulo siguiente y producir su despolarización al alcanzar su activación (Malamed,  
2006). 
Guyton (2010), afirmó que la conducción a saltos conserva energía para el 
axón, porque tan solo se despolarizan los nódulos, con una perdida 
aproximadamente cinco veces menor de energía, por tanto se produce un bajo 
metabolismo para reestablecer las diferencias de concentración de los iones 
sodio-potasio a través de la membrana después de una serie de impulsos 
nerviosos. 
2.2.3 Dolor. 
 Berkow (2007), afirmó que el dolor es un fenómeno subjetivo que consiste 
en una sensación desagradable que indica una lesión real o potencial de alguna 
parte del organismo, el dolor inicia en los receptores específicos del dolor que se 
encuentran distribuidos en todo el cuerpo, estos receptores transmiten la 
información en forma de impulsos eléctricos que se envían a la medula espinal a 




 Según Berkow (2007), el dolor y su recorrido nervioso son diferentes en las 
distintas partes del cuerpo, este dolor varia por el tipo de lesión y su localización; 
así las lesiones producidas en la piel se trasmiten con más precisión debido al 
gran número de receptores que se encuentran en este sitio, es posible que el dolor 
percibido en alguna parte del cuerpo no represente su origen real, ya que puede 
tratarse de un dolor reflejo, que tiene localización en otro sitio. 
 Guarderas (1995), afirmó que el grado de percepción dolorosa es muy 
variable en las personas, ante un mismo dolor los pacientes pueden reaccionar de 
manera distinta, esto está en relación con la edad, el sexo, el nivel socio 
económico y cultural, etc.; siendo los niños, las mujeres y personas con cultura 
superior, más sensibles a los estímulos dolorosos. Berkow (2007), afirmó también 
que el dolor puede estar relacionado con la personalidad y estado de ánimo del 
paciente. 
 Para Berkow (2007), la evaluación del dolor resulta un proceso complicado 
ya que le dolor puede limitarse a una zona o extenderse a varias partes, puede ser 
como un pinchazo o presión, un dolor constante o intermitente, pulsátil o 
consistente, resulta en muchas de las ocasiones difícil describir un dolor 
verbalmente, ya que la intensidad podría variar de leve a muy doloroso. No existe 
examen alguno de laboratorio que demuestre la presencia o intensidad del dolor. 
 Según Guarderas (1995), el dolor puede ser agudo, cuando el dolor 
empieza repentinamente y es de corta duración, o crónico cuando el dolor es 
persistente, dura semanas o meses, también es el dolor que aparece y 
desaparece durante el transcurso de meses y años.  
 El dolor agudo o crónico puede tener origen somático (por una lesión real o 
potencial), o psicógeno producido por trastornos psicológicos como la ansiedad o 
depresión. También los pacientes con trastornos psicológicos pueden interpretar 
de manera distinta un dolor, haciendo que se perciba con mayor o menor 
intensidad (Berkow, 2007). 
 Aeschlimann (2004), afirmó que el proceso fisiológico del dolor se puede 
resumir en 4 pasos: Transducción.- es el proceso por el cual el estímulo nocivo 
se trasforma en impulso eléctrico. Transmisión.- consiste en la propagación del 
estímulo nervioso  hasta los niveles sensoriales del SNC. Modulación.- es la 
capacidad de los sistemas endógenos de modificar la transmisión en las astas 
dorsales de la medula y nervios periféricos. Percepción.-  es el proceso final en el 
que los tres primeros pasos, interactuando con una serie de otros fenómenos 
individuales, crean experiencia subjetiva y emocional denominada dolor. 
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 La principal vía de la transmisión del dolor es el haz espinotalámico 
contralateral, el haz llega desde los nervios periféricos hacia la médula 
específicamente hasta el asta dorsal y sigue un trayecto hacia el tálamo, después 
de este recorrido llega al córtex donde el estímulo se transforma en sensación 
dolorosa, esta vía tiene mucha importancia porque lleva la información de la que 
representa una lesión en el organismo (Aeschlimann, 2004). 
 Aeschlimann (2004), afirmó que el estímulo originado en las terminaciones 
nerviosas libres (nociceptores) es transmitido a la médula por medio de nervios 
periféricos, estos nervios están formados por fibras simpáticas del (sistema 
nervioso autónomo), fibras motoras y fibras sensitivas.  
 Las diferentes fibras nerviosas que componen los nervios periféricos se 
clasifican en tres grupos: A, B y C; dentro de éstas, las del tipo A-delta y C 
transmiten la información del dolor; existen dos tipos de fibras  que transmiten los 
estímulos dolorosos porque la sensación que transmiten es diferente, las del tipo 
A-delta son fibras mielínicas de pequeño diámetro, estas fibras detectan el dolor 
súbito, breve y de corta duración; las fibras de tipo C son amielínicas, de 
conducción lenta, estas fibras trasmiten el dolor que se mantiene en el tiempo; las 
fibras A-delta y C están presentes en la piel, estructuras viscerales y somáticas 
profundas (Aeschlimann, 2004). 
 El dolor es la manifestación más común, es individual y personal porque los 
diferentes mecanismos por los que se produce esta sensación varían en todos los 
individuos. Existen caracteres comunes a los dolores pero la carga emocional es 
personal e individual (Aeschlimann, 2004). 
2.3 Instrumentos de medición utilizados en la investigación. 
 2.3.1 Cronómetro digital. 
 Meyers (2000), afirmó que los cronómetros digitales,  también conocidos 
como electrónicos son herramientas que permiten el estudio del tiempo, se 
encuentran disponibles en un sin número de estilos y tipos, la mayoría de estos 
cronómetros permiten el estudio del tiempo bajo muchas de las técnicas actuales 
de medición, la mayoría de modelos permiten medir el tiempo en horas, minutos, 
segundos y decisegundos. 
  
 Para Meyers (2000), los cronómetros digitales tienen la ventaja de 
almacenar en sus memorias los datos registrados en las mediciones de tiempo, 
con lo cual si se necesita los datos de periodos continuos el instrumento ira 
almacenando en su memoria los registros de terminación para luego ser 
evaluados por el especialista que los requiera, así se mejora la calidad de 
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estándares de examinación y se simplifica el estudio de fenómenos que dependen 
de algunas lecturas; además brindan una gran fidelidad en los datos registrados, 
como se muestra en la Figura 18. 
  
 
Figura 18: Cronómetro Digital 
Fuente: El Autor 
 2.3.2 Vitalómetro. 
 Según Gutmann (2006), el vitalómetro o pulpometro es un instrumento 
eléctrico que funciona con baterías, este emite al contacto con el diente un 
estímulo eléctrico directo de alta frecuencia que puede ser variable dependiendo 
de la intensidad en la que se encuentre el instrumento, los componentes del 
vitalómetro en la mayoría de modelos son: electrodo que entra en contacto con el 
órgano dental, botones de encendido y calibrador de intensidad y la cámara 
contenedora de baterías, como muestra la Figura 19. 
 
Figura 19: Vitalómetro digital vista anterior y posterior 
Fuente: El Autor 
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 Gutmann (2006), afirmó que el procedimiento que se usa en la evaluación 
pulpar con vitalómetro es el siguiente:  
- Se debe explicar al paciente que durante la prueba sentirá una sensación 
de cosquilleo o calor en el diente examinado. 
- Los dientes examinados  deben estar aislados y secos, se debe colocar un 
conductor (flúor o pasta dental),  sobre las superficies libres en las que se 
colocara la punta del electrodo. Se debe realizar la prueba en un diente 
contralateral sano, esto nos permite evaluar el nivel exacto de respuesta 
normal de la prueba. 
- Una vez colocado el electrodo se debe incrementar lentamente el flujo de 
corriente para que el paciente nos advierta la presencia del cosquilleo antes 
de que este se convierta en dolor. 
- No se debe aplicar el electrodo sobre restauraciones metálicas. Por ningún 
concepto se debe realizar la prueba en pacientes con marca pasos 
(Gutmann, 2006). 
 Lin & col. (2008), afirmaron que la principal función del vitalómetro es 
evaluar la vitalidad pulpar de un órgano dental, bajo estimulación eléctrica de las 
fibras nerviosas y los vasos sanguíneos que conforman la pulpa se puede evaluar 
si una pulpa se encuentra viva o necrótica. También afirmaron que los 
vitalómetros, entre otras funciones son adecuados para evaluar la profundidad 
obtenida en un bloqueo anestésico en dientes sanos sin inflamación pulpar o con 
leves inflamaciones pulpares. 
 2.3.3 Escala facial del dolor. 
 Serrano (2002), afirmó que la medición subjetiva del dolor es la forma más 
utilizada para valorar el dolor, existen numerosos métodos que permiten evaluar el 
rango del dolor pudiendo estos  ser puntuales conocidos como unidimensionales 
(evalúan la intensidad del dolor) o multidimensionales que evalúan más de un 
parámetro (intensidad, duración, causa del dolor, etc.)  
 Alonso (2013), afirmó que las escalas del dolor son instrumentos que 
permiten a los profesionales de la salud controlar el dolor, también permiten una 
mejor comunicación entre los pacientes y sus tratantes, las escalas 
unidimensionales (Escala Visual Analógica (EVA), Escala de Calificación 
Numérica (ECN), Escala Verbal (ECV), y la Escala Facial del dolor), son las 
medidas más comunes para valorar la intensidad del dolor, utilizadas por los 
clínicos y los investigadores. La evidencia apoya la fiabilidad y validez de cada una 
de estas medidas a través de muchas poblaciones, sin embargo, cada una de 
ellas presenta sus inconvenientes. 
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 Resulta importante para algunos profesionales la utilización de una escala 
para describir el dolor, por ejemplo desde 0 (para ausencia de dolor) a 10 (muy 
doloroso), también se puede utilizar dibujos de una serie de caras, desde la 
sonrisa hasta el llanto; se pide al paciente que señale con que numero o figura 
identificaría el dolor que siente (Berkow, 2007). 
 La escala facial del dolor evalúa el dolor experimentado por los pacientes 
mediante una serie de expresiones que van desde una cara muy triste pasando 
progresivamente a una cara alegre, a cada una de estas expresiones se les 
asigna un número del 1 al 5, siendo 1 muy doloroso y 5 ausencia de dolor (Alonso, 
2013), como se muestra en la Figura 20. 










Figura 20: Escala Facial del Dolor 
















3.1 Tipo de investigación. 
Experimental in vivo,  de campo, comparativa y longitudinal 
Experimental in vivo: Se llevó a cabo en pacientes a los cuales se les administro 
las soluciones anestésicas para comparar su efectividad clínica. 
De campo.-  o investigación directa es la que se efectúa en el lugar y tiempo en 
que ocurren los fenómenos objeto de estudio, en este caso se efectuó en la clínica 
de cirugía de la Facultad de Odontología de la Universidad Central del Ecuador. 
Comparativa.-  Estudiamos ejemplares que pertenecen a un mismo grupo pero 
que difieren en algunos aspectos. Estas diferencias llegan a ser el foco de la 
examinación. La meta fue comparar dos grupos de soluciones anestésicas locales 
Septanest al 4% con epinefrina 1:100000 y Lignospan Standard al 2% con 
epinefrina 1:100000, para encontrar parecidos y apreciar diferencias clínicas entre 
ellas.  
Longitudinal.- longitudinal cuando se extiende a través del tiempo dando 
seguimiento a un fenómeno, en este caso se dio seguimiento al tiempo de 
latencia. 
3.2  Población o muestra. 
 3.2.1 Análisis del universo. 
 El universo estuvo conformado por 60 pacientes ambulatorios de ambos 
sexos, no comprometidos por enfermedades sistémicas, cuya indicación 
terapéutica fue la enucleación de órganos dentales premolares o molares 
inferiores en la Clínica de Cirugía de la facultad de odontología de la Universidad 
Central del Ecuador ubicada en la ciudad de Quito, Ecuador. 
 3.2.2 Muestra de estudio. 
 La muestra estuvo conformada por 60 individuos de ambos sexos, a los 
cuales se les realizó la historia clínica de cirugía de la Facultad de Odontología de 
la UCE, documento médico-legal que nos permitió valorar la condición general de 
los pacientes, los individuos no se encontraron comprometidos por enfermedades 
sistémicas y tenían como indicación terapéutica la enucleación de órganos 
dentales premolares o molares inferiores. 
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 3.2.3 Criterios de inclusión. 
- Individuos a los que se les realizo la historia clínica de cirugía de la facultad 
de odontología de la UCE. 
- Individuos que no se encontraron comprometidos por enfermedades 
sistémicas. 
- Individuos que no presentaron antecedentes de alergia a los anestésicos 
locales tipo amida. 
- Individuos cuya indicación terapéutica fue la enucleación de órganos 
dentales premolares o molares inferiores: (3.4, 3.5, 3.6, 3.7, 3.8; 4.4, 4.5, 
4.6, 4.7, 4.8), por los siguientes parámetros: (enfermedades degenerativas 
de la pulpa, foco séptico, extracción de premolares o terceros molares por 
motivos ortodonticos). 
- Individuos que requirieron anestesia local troncular mandibular método 
directo para la enucleación de órganos dentales premolares o molares 
inferiores. 
 3.2.4 Criterios de exclusión. 
- Individuos a los que no se les realizo la historia clínica de cirugía de la 
facultad de odontología de la UCE. 
- Individuos que se encontraron comprometidos por enfermedades 
sistémicas. 
- Individuos que presentaron antecedentes de alergia a los anestésicos 
locales tipo amida. 
- Individuos cuya indicación terapéutica no fue la enucleación de órganos 
dentales premolares o molares inferiores: (3.4, 3.5, 3.6, 3.7, 3.8; 4.4, 4.5, 
4.6, 4.7, 4.8), por los siguientes parámetros: (enfermedades degenerativas 
de la pulpa, foco séptico, extracción de premolares o terceros molares por 
motivos ortodonticos). 
- Individuos que no requirieron anestesia local troncular mandibular método 










 3.2.5 Operacionalización de variables. 




Articaína al 4% con 
epinefrina 1:100000 
El clorhidrato de 
articaína es un 
anestésico local tipo 
amida que posee un 
anillo tiofeno como 
molécula lipófila. Posee 
numerosas propiedades 
físico químicas de otros 
anestésicos con 
excepción de su 
molécula aromática y 




articaína al 4%  con 




Septanest de 1,8 
ml de clorhidrato 













Lidocaína al 2% con 
epinefrina 1:100000 
El clorhidrato de 
lidocaína al 2% con 
epinefrina 1:100000 es 
un anestésico local tipo 
amida, se convirtió en 
el primer anestésico 
local que se 
comercializo y en la 
actualidad  es el 
anestésico más 
utilizado. Representa el 
patrón de referencia 
con el que se compara 




lidocaína al 2%  con 





Standard de 1,8 
ml de clorhidrato 
de lidocaína al 











Tiempo de latencia Tiempo es una 
magnitud física que 
permite medir la 
duración de los 
cambios que se dan en 
un periodo 
determinado. Tiempo 
de latencia hace 
referencia al periodo 
que tarda un anestésico 
en lograr su efecto 
conocido, buscado y 
esperado. 
Se tomara en cuenta 
un único periodo de 
tiempo. 
Cronómetro 
digital que nos 
permitirá medir el 
tiempo 
transcurrido entre 
la técnica de 









Probabilidad de que no 
haya repuesta al 
estímulo, la dificultad 
para suprimir la 
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por fármacos a 
concentraciones 







Es un acto médico-
odontológico controlado 
en el que se inyecta el 
anestésico cerca o 
directamente en el 
nervio principal que se 
requiere bloquear, y se 
produce anestesia de 
toda la región que 
inerva ese nervio. 
Inyección del 
anestésico local 





que nos permitirá 
inyectar la 
solución 
anestésica.   
Estandarización 




Dosis de anestésico Es la cantidad 
de principio activo de 
un medicamento, 
expresado en unidades 
de volumen o peso por 
unidad de toma en 
función de 
la presentación, que se 
administrará de una vez. 
También es la cantidad 






anestésico de 1,8 
ml nos permitirán 
evaluar la 
necesidad de usar 










Variables de control      
Edad     Proporcional 






 En el estudio se experimentó con 60 pacientes no comprometidos por 
enfermedades sistémicas, los cuales fueron sometidos a la enucleación quirúrgica 
de órganos dentales premolares o molares inferiores: (3.4, 3.5, 3.6, 3.7, 3.8; 4.4, 
4.5, 4.6, 4.7, 4.8), como indicación terapéutica, la muestra fue dividida en forma 
aleatoria en 2 grupos (1 y 2) de 30 individuos cada uno. 
 3.3.1 Valoración del Paciente. 
 Se realizó la historia clínica de cirugía a cada paciente la cual consta de las 
siguientes partes: anamnesis, motivo de consulta, enfermedad actual, 
antecedentes patológicos, examen físico, exámenes complementarios y 
consentimiento informado, obtuvimos todos los datos que nos permitieron evaluar 
la condición general de cada paciente y obtener la aprobación de los mismos para 
formar parte del estudio. Estos documentos medico-legales se encuentran 
disponibles en el archivo de la Clínica de Cirugía de la Facultad de Odontología de 
Universidad Central del Ecuador. 
 3.3.2 Administración de las soluciones anestésicas. 
 Se seleccionaron 30 pacientes de forma aleatoria correspondientes al grupo 
1, a los cuales se les administro cartuchos comerciales de anestésico local 
lidocaína 2% con epinefrina 1:100000 de 1,8 ml marca (LIGNOSPAN STANDARD) 
de la casa comercial Septodont. Se utilizó la técnica de anestesia troncular 
mandibular método directo para todos los procedimientos, la cual fue realizada por 
un solo operador que ha culminado la malla curricular de la carrera de Odontología 
en la Universidad Central del Ecuador, como muestra la Figura 21. 
 
 
Figura 21: Anestesia troncular mandibular método directo con Lignospan standard 
Fuente: El Autor 
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 Se seleccionaron 30 pacientes de forma aleatoria correspondientes al grupo 
2, a los cuales se les administro cartuchos comerciales de anestésico local 
articaína 4% con epinefrina 1:100000 de 1,8 ml marca (SEPTANEST) de la casa 
comercial Septodont. Se utilizó la técnica de anestesia troncular mandibular 
método directo para todos los procedimientos, la cual fue realizada por un solo 
operador que ha culminado la malla curricular de la carrera de Odontología en la 
Universidad Central del Ecuador, como muestra la Figura 22. 
  
 
Figura 22: Anestesia troncular mandibular método directo con Septanest 
Fuente: El Autor 
 3.3.3  Medición del tiempo de latencia. 
 Para la medición del tiempo de latencia se tomó el tiempo transcurrido 
desde la administración de la solución anestésica, hasta que el anestésico hizo 
efecto, se realizó la medición del tiempo con cronómetro digital, los datos 
obtenidos fueron registrados en formularios elaborados por el autor; para este 
procedimiento se pidió a los pacientes que refieran la aparición de síntomas de 
anestesia los cuales son: sensación de adormecimiento o frio de la zona 
anestesiada, comisura labial y punta de la lengua; luego de esto se procedió a 
verificar la ausencia de estímulos  dolorosos de los tejidos duros y blandos de la 
zona anestesiada, utilizando la parte activa de una pinza de algodón se presionó 
la encía en varios puntos del cuadrante anestesiado, se pidió a los pacientes que 




Figura 23: Prueba objetiva del tiempo de latencia 
Fuente: El Autor 
 3.3.4 Medición de la profundidad anestésica con vitalómetro. 
 Una vez alcanzado el efecto anestésico realizamos la medición de la 
profundidad anestesica con vitalómetro marca (PULP TESTER DY310 TESTING 
TEETH NERVE), transcurridos 4 minutos posteriores a la inyección del anestésico 
para evaluar el nivel de respuesta de los dientes al estímulo eléctrico. Según 
indicaciones del fabricante no se excedió la potencia de 40 que es la frecuencia 
eléctrica máxima para evaluar dientes vitales o anestesiados. 
  Se realizó este procedimiento en  un diente con vitalidad del cuadrante 
anestesiado, previo aislamiento y colocación de pasta profiláctica en una de sus 
superficies libres, se colocó el electrodo del instrumento y se pidió al paciente que 
nos señale la percepción de cosquilleo o calor en el diente sometido a la prueba. 
Los datos obtenidos fueron registrados en formularios elaborados por el autor, 




Figura 24: Utilización del vitalómetro para evaluar profundidad anestésica 
Fuente: El Autor  
 3.3.5 Escala Facial del Dolor. 
 Al concluir la enucleación del órgano dentario se presentó a los pacientes 
una Escala Facial del Dolor, la misma consto de 5 niveles: 1. Muy Doloroso, 2. 
Doloroso, 3. Intermedio, 4. Casi sin Dolor, 5. Ausencia de Dolor. Se pidió a los 
pacientes que marquen la percepción del dolor que experimentaron durante el 
procedimiento quirúrgico. 











Figura 25: Escala Facial del Dolor 






3.4 Recolección de datos. 
 
 Para la recolección de datos se utilizó un formulario, previamente elaborado 
por el autor el cual constó de Fecha, Nombre del paciente, Edad, Sexo, Cuadrante 
# Diente, Técnica de anestesia, Solución anestésica, Dosis, Prueba con 
Vitalómetro, Escala de Expresión Facial. Estos formularios fueron digitalizados en 
tablas Excel y sometidos a análisis estadístico mediante el programa SPSS 
versión 20 en español. 
 
 
Figura 26: Formulario de recolección de datos 












4.1 Análisis de resultados. 
 El estudio realizado se llevó acabo en 60 individuos de ambos sexos y 
diferentes edades, no comprometidos por enfermedades sistémicas cuya 
indicación terapéutica era la enucleación de órganos dentales premolares y 
molares inferiores. Se dividió la muestra en forma aleatoria en dos grupos 1 y 2; 
cada uno de estos grupos estuvo conformado por 30 individuos de los cuales se 
obtuvieron los datos para ser analizados estadísticamente, mediante lo cual 
buscamos obtener evidencia estadística significativa al momento de comparar los 
dos grupos de estudio. En relación a los datos recopilados en los formularios 
elaborados se creó una base de datos digital mediante el Programa SPSS en su 
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de 1,8ml ELECTRICO 
5: AUSENCIA 
DE DOLOR 






2 1 2 156 1 14 4 
6 1 1 152 1 14 3 
7 1 1 154 1 19 5 
8 1 2 173 1 22 5 
9 1 1 164 1 16 4 
10 1 1 134 1 21 5 
12 1 2 176 1 22 5 
14 1 1 149 1 17 4 
15 1 2 147 1 21 5 
16 1 2 180 1 12 3 
17 1 1 163 1 20 5 
20 1 2 180 1 21 5 
21 1 2 150 1 18 4 
22 1 1 168 1 23 5 
23 1 2 181 1 17 4 
24 1 1 164 1 21 5 
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25 1 1 172 1 17 4 
26 1 2 157 1 22 5 
27 1 2 163 1 19 4 
28 1 1 160 1 20 5 
29 1 1 170 1 16 4 
30 1 2 165 1 17 4 
1 1 2 150 2 14 3 
3 1 2 170 2 12 2 
4 1 1 175 2 10 2 
5 1 2 174 2 10 2 
11 1 1 148 2 10 2 
13 1 2 144 2 15 3 
18 1 1 175 2 10 2 
19 1 1 164 2 17 4 
31 2 2 97 1 28 5 
32 2 2 93 1 28 5 
33 2 2 89 1 19 4 
34 2 2 95 1 25 5 
35 2 2 85 1 27 5 
36 2 1 107 1 20 4 
37 2 2 83 1 20 4 
39 2 2 105 1 29 5 
40 2 2 103 1 29 5 
41 2 2 86 1 27 5 
42 2 2 86 1 26 5 
43 2 2 92 1 26 5 
44 2 2 89 1 28 5 
45 2 1 105 1 20 4 
46 2 2 90 1 27 5 
47 2 2 103 1 21 4 
49 2 2 93 1 25 5 
50 2 2 96 1 17 4 
51 2 2 115 1 26 5 
52 2 1 97 1 19 4 
53 2 2 103 1 29 5 
54 2 1 97 1 28 5 
55 2 2 83 1 27 5 
56 2 2 84 1 29 5 
57 2 1 91 1 23 5 
58 2 2 96 1 29 5 
60 2 1 87 1 26 5 
38 2 1 102 2 14 3 
48 2 2 90 2 20 4 
59 2 1 89 2 15 3 
Tabla 1: Resultados de la comparación clínica de Articaína y Lidocaína 




 Determinar mediante comparación clínica el efecto anestésico entre 
Lidocaína al 2% y Articaína al 4% ambas con epinefrina 1:100000 en la técnica de 
anestesia troncular mandibular método directo en pacientes que acuden a la 
clínica de cirugía de la Facultad de Odontología de la U.C.E. 
Pruebas de normalidad 
 SOLUCIONES Kolmogorov-Smirnov Shapiro-Wilk 
Estadístico Gl Sig. Estadístico gl Sig. 
TIEMPO 
LIDOCAÍNA 0,113 30 0,200 ,962 30 0,339 
ARTICAÍNA 0,106 30 0,200 ,950 30 0,168 
VITALÓMETRO 
LIDOCAÍNA 0,110 30 0,200 ,929 30 0,047 
ARTICAÍNA 0,218 30 0,001 ,871 30 0,002 
Tabla 2: Pruebas de normalidad 
Fuente y Elaboración: El autor 
 En la prueba de normalidad en relación al Tiempo de Latencia si cumple 
que los datos provienen de una variable con distribución normal, luego se realiza 
prueba t para muestras independientes, vitalómetro no cumple normalidad, luego 
se realiza prueba U de Wilcoxon, Mann y Whitney. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
 Comparar el tiempo de latencia entre lidocaína y articaína, en la técnica 
de anestesia troncular mandibular. 
Ho: El promedio del tiempo de latencia de la lidocaína ES similar al tiempo de 
latencia de la articaína. 
Ha: El promedio del tiempo de latencia de la lidocaína NO es similar al tiempo de 





Prueba T student 
Estadísticos de grupo 
 SOLUCIONES N Media Desviación típ. Error típ. de la media 
TIEMPO 
LIDOCAÍNA 30 162,6000 12,17572 2,22297 
ARTICAÍNA 30 94,3667 8,12185 1,48284 
Tabla 3: Resultado estadístico de la Prueba T student para tiempo de latencia 
Fuente y Elaboración: El Autor 
Prueba de muestras independientes 
 Prueba de Levene 
para la igualdad de 
varianzas 
Prueba T para la igualdad de medias 




Error típ. de la 
diferencia 
TIEMPO 
Se han asumido 
varianzas iguales 
5,226 0,026 
25,535 58 0,000 68,23333 2,67216 
No se han asumido 
varianzas iguales 
25,535 50,542 0,000 68,23333 2,67216 
Tabla 4: Resultados estadísticos de la Prueba de muestras independientes. 
Fuente y Elaboración: El Autor  
Prueba t student, sig = 0,026 < 0,05 luego no se han asumido varianzas iguales, 
sig. (bilateral) = 0,00 < 0,05 luego rechazamos Ho: El promedio del tiempo de 
latencia de la lidocaína NO es similar al tiempo de latencia de la articaína. 
En conclusión el tiempo de latencia de la lidocaína es MAYOR respecto al tiempo 






Grafico 1: Resultados estadísticos del tiempo de latencia de ambas soluciones 
Fuente y Elaboración: El Autor. 
 Comparar la profundidad anestésica entre lidocaína y articaína, mediante 
la prueba de vitalómetro. 
Ho: Las dos muestras provienen de poblaciones similares. 
Ha: Las dos muestras provienen de poblaciones diferentes. 
Pruebas no paramétricas 
Prueba de Mann-Whitney 
Rangos 
 SOLUCIONES N Rango promedio Suma de rangos 
VITALÓMETRO 
LIDOCAÍNA 30 19,60 588,00 
ARTICAÍNA 30 41,40 1242,00 
Total 60   
Tabla 5: Resultado estadístico de la Prueba no Paramétrica Mann-Whitney 





































TIEMPO DE LATENCIA 
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Estadísticos de contraste 
 VITALÓMETRO 
U de Mann-Whitney 123,000 
W de Wilcoxon 588,000 
Z -4,847 
Sig. asintót. (bilateral) 0,000 
Tabla 6: Pruebas estadísticas de contraste. 
Fuente y Elaboración: El Autor. 
 De la prueba no paramétrica se tiene sig. Asintótica (bilateral) = 0.00 < 0,05, 
luego rechazamos Ho: esto es las muestras provienen de poblaciones similares. 
En conclusión de la prueba Mann-Whitney la articaína presenta valores MÁS altos 
por lo que se procede a realizar Prueba t menos estricta por la normalidad. 
 
Prueba T 
Estadísticos de grupo 
 SOLUCIONES N Media Desviación típ. Error típ. de la 
media 
VITALÓMETRO 
LIDOCAÍNA 30 16,9000 4,07135 ,74332 
ARTICAÍNA 30 24,2333 4,53099 ,82724 
Tabla 7: Resultados estadísticos de la prueba T. 






Prueba de muestras independientes 
 Prueba de Levene 
para la igualdad de 
varianzas 
Prueba T para la igualdad de medias 












-6,594 58 0,000 -7,33333 1,11214 




-6,594 57,349 0,000 -7,33333 1,11214 
Tabla 8: Resultados estadísticos de prueba de muestras independientes. 
Fuente y Elaboración: El Autor. 
 En conclusión la Articaína tiene valores MÁS altos en la prueba con 
vitalómetro. (Hipótesis similares) 
 
Grafico 2: Resultados Estadísticos de la Profundidad medida con vitalómetro 























 Evaluar el control del dolor de ambas soluciones anestésicas mediante  
Escala Facial del Dolor que contiene cinco niveles, del 1 al 5 (siendo 1 
muy doloroso y 5 sin dolor) 
Tablas de contingencia 
Tabla de contingencia ESCALA FACIAL DEL DOLOR * SOLUCIONES 




Recuento 5 0 5 
% dentro de SOLUCIONES 16,7% 0,0% 8,3% 
INTERMEDIO 
Recuento 4 2 6 
% dentro de SOLUCIONES 13,3% 6,7% 10,0% 
CASI SIN DOLOR 
Recuento 10 8 18 
% dentro de SOLUCIONES 33,3% 26,7% 30,0% 
SIN DOLOR 
Recuento 11 20 31 
% dentro de SOLUCIONES 36,7% 66,7% 51,7% 
Total 
Recuento 30 30 60 
% dentro de SOLUCIONES 100,0% 100,0% 100,0% 
Tabla 9: Tabla de contingencia 
Fuente y Elaboración: El Autor. 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. asintótica (bilateral) 
Chi-cuadrado de Pearson 8,502 3 0,037 
Tabla 10: Prueba Chi-cuadrado de Pearson 
Fuente y Elaboración: El Autor. 
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Prueba chi- cuadrado de Pearson Sig. Asintótica (bilateral) = 0,037 < 0,05 
rechazamos que son independientes, luego existe influencia de las soluciones 
sobre la escala del dolor. 
 
Grafico 3: Resultados Estadísticos de la evaluación del dolor mediante Escala 
Facial del dolor 
Fuente y Elaboración: El Autor. 
 En conclusión el mayor porcentaje de individuos que fueron tratados con 
Articaína indicaron “Ausencia de dolor” en un (66,7%). Las personas tratadas con 
Lidocaína indican un porcentaje de “Ausencia de dolor” (36,7%), no se tiene un 
valor representativo como la otra solución, por lo que se afirma que la articaína 



























ESCALA FACIAL DEL DOLOR 
DOLOROSO INTERMEDIO CASI SIN DOLOR SIN DOLOR
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 Evaluar el porcentaje de individuos que necesitaron una segunda dosis 
para alcanzar el efecto anestésico deseado, en ambas soluciones. 
 
Grafico 4: Resultado estadístico porcentual de pacientes que necesitaron una 
segunda dosis de anestesia con ambas soluciones anestésicas. 
Fuente y Elaboración: El Autor. 
 En un 27 % de los bloqueos mandibulares con lidocaína se tuvo la 
necesidad de una segunda dosis para alcanzar el efecto anestésico deseado, y 
para la articaína fue necesaria la aplicación de dos dosis en un 10% de los casos. 
En conclusión la articaína requiere, en un menor porcentaje de casos, una 


















UNA DOSIS DOS DOSIS
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4.2 Discusión.  
El dolor es un proceso fisiológico, que se presenta en la mayoría de 
pacientes sometidos a procedimientos odontológicos, para evitar esta sensación 
desagradable en los tratamientos se introdujo en el mercado una amplia gama de 
elementos, métodos y sustancias utilizadas a lo largo de los años,  cada una 
describe una acción diferente para inhibir el dolor durante los actos clínicos, ya 
sean estos relacionados con cirugía u otros campos de la odontología donde se 
realicen procedimientos quirúrgicos cruentos  que resultan muy dolorosos para los 
pacientes (Vásquez, et al., 2003).  
Los anestésicos locales como la lidocaína y articaína, en sus diferentes 
presentaciones y concentraciones, tienen como objetivo el bloqueo reversible de la 
transmisión nerviosa, disminuyendo la permeabilidad de la membrana de las 
células nerviosas al ion sodio, este mecanismo suprime toda sensación dolorosa, 
estimulo de temperatura, tacto, propiocepción y tono de los músculos (Ensaldo, et 
al., 2003). Al ser un estudio in vivo, se puede determinar una alta confiabilidad de 
los resultados obtenidos y una gran validez científica, puesto que se utilizó una 
metodología sistematizada y controlada por los residentes de la especialidad de 
cirugía oral de la Facultad de Odontología de la U.C.E. 
En relación a las soluciones anestésicas utilizadas se escogió cartuchos de 
anestésico local lidocaína 2% Lignospan Standard y cartuchos de articaína 4% 
Septanest, ambas soluciones pertenecen a la casa comercial francesa Septodont, 
para tener la seguridad que cumplen con los mismos estándares de elaboración y 
calidad, estos anestésicos son similares a los utilizados en estudios como el de 
Ensaldo, et al., (2003), en el cual se utilizó lidocaína 2% Xylocaina y articaína 4% 
Medicaina. 
Para la conformación del universo de estudio, la muestra estuvo 
conformada por 60 pacientes sanos sin compromiso de enfermedades sistémicas 
ni antecedentes alérgicos a los anestésicos locales, a los cuales se les realizo la 
enucleación de órganos dentales premolares o molares inferiores por motivos 
ortodonticos, por enfermedades degenerativas de la pulpa o por ser potenciales 
focos de infección, a 30 pacientes se les administro lidocaína 2%  para el bloqueo 
mandibular y a los restantes 30 pacientes se les aplico articaína 4%, tomamos en 
consideración el estudio realizado por Sierra et al.  (2007), en el cual se realizó 60 
bloqueos anestésicos mandibulares en pacientes sometidos a la enucleación 
quirúrgica de terceros molares inferiores impactados, para lo cual se utilizó dos  
anestésicos locales: lidocaína al 2% con epinefrina 1:100000 y articaína al 4% con 
epinefrina 1:100000, de igual forma en el estudio de De Oliveira et al. (2011), se 
tomó una muestra de forma aleatoria en la cual se aplicaron 30 bloqueos 
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mandibulares con lidocaína 2% y 30 bloqueos mandibulares con articaína 4% para 
realizar la enucleación de órganos dentales con enfermedad periodontal crónica. 
Cabe recalcar que los bloqueos mandibulares en este estudio fueron 
realizados por un solo operador el cual ha culminado la malla curricular de la 
carrera de Odontología en la Universidad Central del Ecuador, todos los bloqueos 
fueron supervisados por los residentes del postgrado de cirugía oral de la Facultad 
de Odontología de la U.C.E., con la finalidad de tener una mayor veracidad de los 
resultados obtenidos. 
En cuanto a la metodología utilizada en la presente investigación, tomamos 
en consideración los parámetros de eficacia de las soluciones anestésicas 
mediante el registro del tiempo de latencia, la necesidad de re-anestesiar y el nivel 
de control del dolor, estas se llevaron a cabo de manera meticulosa, con la 
finalidad de obtener datos precisos y un margen de error mínimo, siguiendo la 
metodología utilizada en los estudios presentados por Sierra et al. (2007); De 
Oliveira et al. (2011); Vimal et al. (2011), adicional a estas variables decidimos 
utilizar otro parámetro que permitió determinar la profundidad anestésica, como lo 
describe Lin et al. (2008), en su publicación en la cual se indica la utilización de un 
testador eléctrico de pulpa con la finalidad de evaluar la intensidad anestésica. 
El periodo de latencia de las soluciones anestésicas depende de algunos 
factores, como son las propiedades farmacológicas que tienen los anestésicos 
utilizados, su liposolubilidad, su nivel de afinidad a las proteínas y su capacidad de 
difusión en los tejidos, por otra parte el pKa de las soluciones influye directamente 
en el periodo de acción de los anestésicos; las soluciones anestésicas que 
presentan menores valores de pKa tendrán un tiempo de latencia corto (Malamed, 
2006); acorde a esta afirmación en teoría la articaína 4% pka 7.8, presenta un 
menor tiempo de latencia que la lidocaína 2% pka 7.9.  En el presente estudio se 
obtuvo como resultado un menor tiempo de latencia a favor de la articaína en 
promedio 94.37 segundos, en comparación con lidocaína al 2%  162.60 segundos, 
por su parte Sierra et al. (2007), en su estudio obtuvo un promedio de latencia 
para articaína 56 segundos y lidocaína 2% 75 segundos, aunque la articaína 
presenta un mejor tiempo de latencia la diferencia entre ambas soluciones no tiene 
una relevancia estadística en este estudio;  Vimal et al. (2011), obtuvieron como 
resultado en su estudio un tiempo de latencia de articaína 4% 2.04 minutos y para 
lidocaína 3.23 minutos. 
Diversos factores como una mayor liposolubilidad, mayor grado de unión a 
proteínas, mayor concentración de anestésico local y volumen de anestésico 
influyen directamente en la determinación de la potencia de un anestésico 
(Macouzet, 2005), bajo estos parámetros la articaína presenta, en comparación 
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con otras soluciones anestésicas, un mejor nivel de liposolubilidad, una amplia 
afinidad en la fijación a proteínas, un alto nivel de difusión en los tejidos duros y 
blandos, una mayor concentración de anestésico en solución, esto debido a su 
estructura química, que es similar a la de todos los anestésicos de tipo amida a 
diferencia de su enlace éster y un anillo aromático tiofeno que le confiere mejores 
cualidades (Malamed, 2006). En nuestro estudio evaluamos la eficacia anestésica 
comparando el control del dolor transquirúrgico y la necesidad de re-anestesiar en 
la enucleación de órganos dentales premolares o molares inferiores;  para evaluar 
el dolor transquirúrgico utilizamos una escala visual del dolor, en la cual obtuvimos 
que un 66.7% de pacientes tratados bajo anestesia con articaína refirieron no 
haber presentado dolor, frente a un menor porcentaje de pacientes que no 
presentaron dolor tratados con lidocaína 36.7%; pese a coincidir en muchos 
aspectos nuestros resultados se contraponen con los obtenidos por Sierra et al. 
(2007), en los que tanto articaína 4% y lidocaína 2% presentaron similares 
características en el control del dolor en la extracción quirúrgica de terceros 
molares impactados. En contraparte la investigación realizada por De Oliveira et 
al. (2011), reveló un mejor control del dolor por parte de la articaína 4% en la 
extracción de molares comprometidos por enfermedades periodontales crónicas, 
en total un 50% de los casos tratados con articaína 4% refirió no haber sentido 
dolor frente a un 30% de los casos tratados con lidocaína 2% que refirieron no 
haber experimentado dolor, estos datos son similares a los obtenidos en nuestra 
investigación.  
En cuanto a la necesidad de usar un mayor volumen de anestésico, en 
nuestro estudio la lidocaína 2% necesitó en un mayor porcentaje una segunda 
dosis para alcanzar el efecto anestésico en el bloqueo mandibular, 27% de los 
casos necesitaron ser re-anestesiados, lo que representa una tasa de éxito de 
73%, frente a la articaína  que en un menor porcentaje de casos tratados 10% de 
los casos tratados necesitaron ser re-anestesiados, reflejando una tasa de éxito de 
90%; resultados similares con los presentados por Sierra et al. (2007), en su 
publicación la articaína 4% presenta una tasa de éxito de 76.7% de los casos 
tratados, en comparación con la lidocaína 2% que presentó una tasa de éxito de 
62.5%. 
 Los vitalómetros son adecuados para evaluar la profundidad obtenida en un 
bloqueo anestésico en dientes sanos sin inflamación pulpar o con leves 
inflamaciones pulpares, la utilización de estos instrumentos constituye una prueba 
objetiva para determinar el efecto anestésico alcanzado, posterior a la colocación 
de las soluciones anestésicas (Lin et al., 2008). En nuestra investigación  
obtuvimos mediante  prueba con vitalómetro, que se realizó en un diente sano del 
cuadrante anestesiado, de la cual obtuvimos como resultados que la articaína 4% 
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necesitó una mayor cantidad de impulso eléctrico 24.23, en relación a lidocaína 
2% que necesito 16.9 para presentar respuesta de los dientes al estímulo. 
 Se considera entonces, oportuno sugerir la realización de otros estudios  
comparativos in vivo para determinar el efecto anestésico, aplicados a otros 
procedimientos odontológicos y en diferentes técnicas de anestesia. 
 Los resultados encontrados en este estudio y la infinidad de reportes 
científicos que los respaldan, permiten afirmar que la hipótesis planteada puede 
ser considerada como verdadera, esto en relación a que la articaína 4% 






















1. Se determinó que la articaína 4% con epinefrina 1:100000 (Septanest), 
tiene un menor tiempo de latencia en comparación con lidocaína 2% con 
epinefrina 1:100000 (Lignospan Standard). 
 
2. Bajo la prueba con vitalómetro se demostró que la articaína 4% con 
epinefrina 1:100000 (Septanest), proporciona una mayor profundidad 
anestésica en comparación con lidocaína 2% con epinefrina 1:100000 
(Lignospan Standard). 
 
3. Bajo la Escala Facial del Dolor la articaína 4% con epinefrina 1:100000 
(Septanest), brindo un mejor control del dolor transquirúrgico, con un mayor 
porcentaje de  pacientes que refirieron “Ausencia de Dolor”, en 
comparación con lidocaína 2% con epinefrina 1:100000 (Lignospan 
Standard). 
 
4. La  lidocaína 2% con epinefrina 1:100000 (Lignospan Standard), necesitó 
en un mayor porcentaje de los casos tratados una segunda dosis para 
alcanzar el efecto anestésico deseado, en comparación con la articaína 4% 















- Realizar más estudios comparativos, con otros procedimientos 
odontológicos entre la efectividad de lidocaína y articaína. 
 
- Utilizar en cirugía oral Lidocaína y Articaína dependiendo de la complejidad 
y procedimiento quirúrgico que se va a realizar. 
 
- Comparar a la lidocaína y a la articaína con otras soluciones anestésicas. 
 
- Mantener actualizados los conocimientos del uso correcto y las propiedades 
de las diferentes  soluciones anestésicas. 
 
- Se sugiere la implementación de articaína en las Clínicas de la Facultad de 
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Anexo 1. Listado de pacientes sometidos al estudio. 









ROSA OTAVALO 50 F 4.8 150 S LIDOCAÍNA 2 14 3 
INES ROJAS 57 F 3.8 156 S LIDOCAÍNA 1 14 4 
LESLIE CHIRIBOGA 38 F 3.8 170 S LIDOCAÍNA 2 12 2 
SEGUNDO CHIDA 53 M 3.7 175 S LIDOCAÍNA 2 10 2 
MONICA LLERENA 39 F 3.7 174 S LIDOCAÍNA 2 10 2 
SELSO MORENO 61 M 3.6 152 S LIDOCAÍNA 1 14 3 
EDISON ROSERO 27 M 3.6 154 S LIDOCAÍNA 1 19 5 
STEFANY ERAZO 22 F 3.8 173 S LIDOCAÍNA 1 22 5 
CARLOS CHASI 37 M 4.7 164 S LIDOCAÍNA 1 16 4 
JOSE ENCALADA 50 M 3.5 134 S LIDOCAÍNA 1 21 5 
RODRIGO SANCHEZ 23 M 4.8 148 S LIDOCAÍNA 2 10 2 
FANNY HERRERA 59 F 4.7 176 S LIDOCAÍNA 1 22 5 
LUCILA CAÑAMARCA 56 F 4.6 144 S LIDOCAÍNA 2 15 3 
RUBEN MALLIQUINA 34 M 3.8 149 S LIDOCAÍNA 1 17 4 
VANESSA LOAIZA 26 F 4.8 147 S LIDOCAÍNA 1 21 5 
ANDREA CASTILLO 22 F 3.8 180 S LIDOCAÍNA 1 12 3 
RAFAEL OSORNO 47 M 3.7 163 S LIDOCAÍNA 1 20 5 
ANIBAL MORALES 22 M 4.8 175 S LIDOCAÍNA 2 10 2 
MAURICIO VASQUEZ 25 M 4.8 164 S LIDOCAÍNA 2 17 4 
MONICA ANDRANGO 23 F 4.7 180 S LIDOCAÍNA 1 21 5 
MARIA MENDIETA 54 F 4.6 150 S LIDOCAÍNA 1 18 4 
MARCEL PAZ 68 M 3.7 168 S LIDOCAÍNA 1 23 5 
JESSICA MUÑOZ 21 F 4.8 181 S LIDOCAÍNA 1 17 4 
FREDY GAVILANES 39 M 4.7 164 S LIDOCAÍNA 1 21 5 
JAVIER ARMIJOS 33 M 3.5 172 S LIDOCAÍNA 1 17 4 
NATALY HERRERA 28 F 3.6 157 S LIDOCAÍNA 1 22 5 
MARIA VELA 39 F 4.6 163 S LIDOCAÍNA 1 19 4 
TOMAS CABREJO 40 M 3.7 160 S LIDOCAÍNA 1 20 5 
BORIS PADILLA 38 M 3.8 170 S LIDOCAÍNA 1 16 4 
BEATRIZ MORENO 62 F 3.4 165 S LIDOCAÍNA 1 17 4 
ANGELICA BEDON 46 F 3.6 97 S ARTICAÍNA 1 28 5 
VANNESA MORALES 26 F 3.8 93 S ARTICAÍNA 1 28 5 
VICTORIA NAVARRETE 59 F 3.5 89 S ARTICAÍNA 1 19 4 
LADY ZAMBRANO 15 F 3.6 95 S ARTICAÍNA 1 25 5 
JENNY SALAZAR 36 F 4.8 85 S ARTICAÍNA 1 27 5 
EDUARDO ANDRANGO 40 M 3.8 107 S ARTICAÍNA 1 20 4 
KARLA ZURITA 22 F 3.6 83 S ARTICAÍNA 1 20 4 
BYRON POZO 42 M 4.8 102 S ARTICAÍNA 2 14 3 
GLORIA PERUGACHI 25 F 4.8 105 S ARTICAÍNA 1 29 5 
ALEXANDREA NOBLE 49 F 3.5 103 S ARTICAÍNA 1 29 5 
PAOLA TOLAGASI 20 F 3.4 86 S ARTICAÍNA 1 27 5 
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EMMA TAPIA 47 F 3.5 86 S ARTICAÍNA 1 26 5 
VALERY VINUEZA 15 F 4.6 92 S ARTICAÍNA 1 26 5 
DIANA PROAÑO 21 F 3.8 89 S ARTICAÍNA 1 28 5 
SANTIAGO ARTEAGA 22 M 4.8 105 S ARTICAÍNA 1 20 4 
IVONNE CHIRIBOGA 48 F 3.4 90 S ARTICAÍNA 1 27 5 
TATIANA ANDRADE 43 F 3.6 103 S ARTICAÍNA 1 21 4 
ISABEL CHALCO 43 F 3.6 90 S ARTICAÍNA 2 20 4 
MARIA CABRERA 42 F 3.5 93 S ARTICAÍNA 1 25 5 
ADRIANA GARCIA 26 F 3.6 96 S  ARTICAÍNA 1 17 4 
LORENA ORTEGA 25 F 3.5 115 S ARTICAÍNA 1 26 5 
SILVIO DAVILA 17 M 4.4 97 S ARTICAÍNA 1 19 4 
EVELYN QUINATOA 22 F 3.8 103 S ARTICAÍNA 1 29 5 
FREDY DUQUE 35 M 3.8 97 S ARTICAÍNA 1 28 5 
GRACE GUERRA 45 F 3.6 83 S ARTICAÍNA 1 27 5 
MARIA GUASHPA 48 F 4.6 84 S ARTICAÍNA 1 29 5 
JAVIER PAZMIÑO 32 M 3.8 91 S ARTICAÍNA 1 23 5 
JESICA LOOR 29 F 4.6 96 S  ARTICAÍNA 1 29 5 
DARWIN LLUGILLA 27 M 4.6 89 S ARTICAÍNA 2 15 3 
















Anexo 2. Historias Clínicas de la Clínica de Cirugía de la Facultad de Odontología 















Anexo 3. Consentimiento informado 
 
 
